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Les auteurs qui se sont occupés de la swine plague et du hog 
cholera, surtout en Amérique, ont enrichi la bibliographie du 
sujet d'un nombre de publications tel, qu'il est nécessaire, pour 
parvenir 4 s’orienter, de donner un apercu des principaux 
mémoires parus sur la question. 

Je passe rapidement sur ceux qui sont antérieurs 4 Vere bac- 
tériologique; ils sont dus 4 Sutton (1850-1858), Suow (1861), 
Axe (1875), Law (1875), et Detmers (1877). 

C’est Detmers qui, vers 1876-1877, découvrit, dans le sang 
de porcs morts de la maladie qu’on était convenu d’appeler hog 
cholera, un microbe quwil considéra comme spécifique. Billings 
conlirma cette découverte. Quelques années plus tard Schutz 
(45) décrivait un microbe trouvé et isolé lors d’une épidémie 
porcine en Allemagne, microbe que Leeffler avait déja vu avant 
lui, et qui est connu sous le nom de bacille de Loeffler-Schutz. 
La maladie s’appelle : dewtsche Schweineseuche; est-elle différente 
de la swine plague? c’est nn point sur lequel Billings et Klein (24) 
ne réussissent pas a se mettre d’accord. 

* En 1886, Salmon (35), aidé de son assistant Th. Smith, décri- 
yait un deuxiéme organisme et faisait de la swine plague et du hog 
cholera deux maladies distinctes. Billings (3, 4, 10) s’efforgait, | 
de son célé, de prouver qu'il n’y avait qu’une seule épidémie 
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régnante, qu'il appelait swine plague, et qwil attribuait au micro- 
organisme découvert dans un cas de hog cholera par Detmers et 
confirmé par lui, Billings. 

Dans son rapport de l’année 1885, Salmon différencie nette- 
ment le hog cholera du rouget, tant par l’aspect et la localisation 
des lésions que par les différences entre les deux microbes. 
Smith, de soncété (51), étudie le pléomorphisme du microbe de 
la swine plague, et la confusion augmente encore ala suite d’une 
nouvelle publication parue en 1887, ou Salmon et Smith propo- 
sent d’appeler swine plague la maladie qui portait jusque-la le 
nom de hog cholera, et intitulent hog cholera ce qu’ils appelaient 
dabord swine plague. La swine plague de Billings parait étre 
identique au hog cholera de Salmon. 

Pour augmenter le désarroi, Salmon et Smith relatent que 
dans une épidémie porcine ils ont trouvé, sur 15 cas examinés, 
les microbes du hog cholera et de la swine plague réunis dans 
6 cas : les caracteres différentiels qu'ils assignent aux deux 
microbes ne semblent du reste pas assez nets pour entrainer les 
convictions. . 

Enfin, vers la méme époque, MM. Cornil et Chantemesse 
(18,19) décrivent les caractéres d’une épidémie qu’ils appellent 
pneumoentérite imfectieuse des pores de Gentilly, et étudient les 
propriétés biologiques et pathogénes ainsi que l’alténuation du 
microbe qu’ils considérent comme l’agent spécifique de celle 
maladie. 

Rietsch et Jabert (30) retrouvent ce méme microbe dans une 
épidémie des pores a Marseille, et Gallier (22) montre que ce 
microbe, qu’on croyait spécifique pour le pore, est pathogéne 
dans certaines conditions pour beaucoup d’animaux domes- 
tiques. 

Kinfin Bang, puis Selander (48) étudient,en Suéde et en 
Danemark, une épidémie porcine dont I’agent spécifique est un 
microbe différent de celui de l’épidémie allemande, mais iden- 
tique, d’aprés ces auteurs, a celui de la maladie américaine. 

Kn résumé, parmi les maladies du pore appelées swine plague, 
ou hoy cholera en Amérique, Schweine seuche en Allemagne, 
pneumoentérie en France, et svin pest en Suede, quelles sont 
celles qu’il faut identifier, quelles sont celles qu'il faut distin- 
guer? C’est une question qui receyait les réponses les plus con- 
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tradictoires lorsqu’on s’adressait soit aux propriétés des microbes, 
soit 4 la nature et a la localisation des lésions. 

Ces incertitudes étaient les mémes lorsqu’on recourait a la 
vaccination et a l’immunisation. Déja, en 1885, Salmonet Smith 
avaient réussi 4 immuniser des pigeons au moyen de cultures 
stérilisées : c’étaient méme les premieres vaccinations par des 
substances chimiques. Billings avait proposé de son cdté une 
méthode de vaccination que Salmon considérait au contraire 
comme dangereuse, et ses arguments paraissent fondés, car 
Billings, dans un nouveau travail, admet le danger d’infection 
de porcs frais mis au contact d’animaux en voie de vaccination, 
et va jusqu’a ne recommander sa méthode que dans les localités 
ot l’épidemie sévit déja. 

Jetfries (23), apres avoir étudié deux épidémies, se range du 
cété de Salmon, et ne voit pas de raison d’identifier les deux 
maladies. 

En 1889, Salmon publie en collaboration avec Smith une 
monographie (39) tres complete du hog cholera, oiil distingue une 
forme aigué et une forme chronique, moins grave. A l’autopsie, 
la forme aigué est surtout caractérisée par une tuméfaction avec 
hémorrhagies des diverses glandes, et par des épanchements 
sanguins des séreuses, entre autres du péritoine et de la pléevre. 
La maladie chronique, la plus commune, est localisée au gros 
inlestin, ou l’on trouve des lésions nécrotiques et ulcéreuses 
circulaires, Jégerement proéminentes. Jaundtres ou noiratres a 
la surface, 4 fond gris ou blanc, ces ulcérations sont plus ou 
moins étendues, suivant la durée de la maladie, et présentent 
parfois une membrane diphtéroide. Elles sont localisées au 
coecum, a la valvule et & Ja moitié supérieure du colon; ce n’est 
que dans les cas graves qu’elles descendent jusqu’a la partie 
inférieure du gros intestin. 

Les microbes du hog cholera sont surtout nombreux dans la 
rate (50 cultures sur 56 ensemencements) et le foie; puis 
viennent les poumons et les glandes lymphatiques; dans le sang 
les microbes sont rares. 

Les cultures sur plaques de gélaline donnent en 48 heures 
des colonies sphériques, netlement délimitées, sans cercles 
concentriques; les colonies superficielles sont moins régulieres. 
L’injection de 1/400,000 de c. c. de culture peut tuer un lapin. Le 
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microbe conserve tres longtemps sa virulence. La chaleur hu- 
mide le tue en 45 minutes &58-59°, tandis qu’il résiste 15 minutes 
a 80° avec la chaleur séche; il supporte le froid et la dessiccation, 
et peut vivre quelque temps dans l’eau. 

L’infection a lieu par le canal digestif et peut-étre par la voile 
respiratoire. 

Les expériences de vaccination par inoculation répétée de 
tres faibles doses de cultures, paringestion de cultures virulentes 
ou par injection de culture stérilisée, n’ont pas donné de résultats 
définitifs. Les essais d’atténuation de la virulence par la cha- 
leur ont amené Salmon a renoncer 4 ce moyen de vaccination, 
vu l'impossibilité d’obtenir des cultures uniformes & une méme 
température. Les propriétés biologiques, la mobilité par exemple, 
ne sont pas toujours constantes. 

Salmon considére la swine fever des Anglais, : l’épidémie 
suédo-danoise et la pneumoentérite de Marseille comme des 
variétés du hog cholera. 

Au contraire, Raccuglia (28, 29) différencie la swine plague de 
la maladie de Leeffler-Schutz. Il obtint par inoculation dans 
l’intestin, et par ingestion de culture de swine plague, une maladie 
ressemblant a la dysentérie et amenant la mort des pores, tandis 
que les animaux résistérent au bacille de Leeffler-Schutz. Ce 
dernier occasionnait une réaction locale trés forte, tandis 
quelle était & peine visible aprés injection sous-cutanée de 
swine plague. Il parait que la culture de swine plague était trés 
virulente, tandis que celle du bacille de la Schweineseuche l’était 
beaucoup moins. L’auteur essaye aussi de différencier les deux 
microbes au point de vue morphologique, et arrive & la con- 
clusion qu'il s’agit de deux maladies différentes quant a leur 
microbe spécifique et 4 la localisation des lésions anatomi- 
ques. as 

Frosch (20) étudie les bacilles de la swine plague de Billings, 
du hog cholera de Salmon, de la deutsche Schweineseuche, du cho- 
léra des poules, de la septicémie des lapins et de quelques 
maladies de la méme catégorie. Se fondant surtout sur les 
caractéres morphologiques, la virulence et les lésions anatomi- 
ques, il identifie le hoy cholera de Salmon et la swine plague de 
Billings. 

En 1890, Selander (49) identifie le microbe de la svin pest 
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avec ceux du hog cholera américain et de la pnewmoentérite infec- 
tieuse étudiée en France. 

En dehors des caractéres morphologiques du bacille, l’auteur 
s'est surtout occupé du renforcement de sa virulence, et de la 
toxine de la svin pest. Par passages successifs par Je lapin et par 
le pigeon, il a obtenu une virulence telle qu'il tuait les lapins en 
42415 heures par injection sous-cutanée de tres faibles doses 
(0,01-0,25 c.c.). En chauffant le sang virulent ou la culture a 57° 
pendant une heure, le microhe était tué, mais il restait une toxine 
qui, injectée au lapin 4 la dose de 3,5 c. c. dans la veine, ou de 
8 c. c. sous la peau, amenait la mort en quelques heures avec 
des sympidmes identiques & ceux obtenus avec le microbe viru- 
lent. Selander admet que cette toxine est la cause de la mort; il 
aréussi &immuniser des lapins contre le microbe, mais pas contre 
la toxine, au moyen d'injections répétées de petites doses de sang 
stérilisé. L’atténuation de la virulence obtenue par Cornil et 
Chantemesse, en maintenant des cultures a 43° pendant 
30 jours, n’a pas pu étre constatée par Selander, le microbe de 
la svin pest périssant en 24 heures a Ja température de 41-41,8°. 

En 1891, Smith publie, sous Ja direction de Salmon, une 
monographie de la swine plague (53) analogue a celle parue 
deux ans auparavant sur le hog cholera. Encore cette fois, 
ce sont surtout les caracteres morphologiques et la localisa- 
tion des lésions qui servent a différencier les deux maladies. 
Ce travail résumant les publications antérieures des deux auteurs 
sur le méme sujet, je vais en rappeler les principaux passages. 
Le microbe de la swine plague est plus petit que celui du hoy 
cholera, immobile, moins résistant aux divers agents, pousse 
moins abondamment sur les divers milieux de culture, pas du 
tout sur pomme de terre, ne produit ni fermentation du glu- 
cose, ni indol; par contre, il formerait du phénol. Au point 
de vue de laclion pathogéne, Smith distingue une forme 
aigué, luant le lapin a faible dose en 16-20 heures, une forme 
subaigué qui occasionne la mort en 2-7 jours, et une forme chro- 
nique caractérisée par une infiltration et la production de pus. 
Fait & noter, car nous y reviendrons en relatant nos propres 
expériences, les lapins vaccinés présentent, aprés inoculation de 
cultures trés virulentes, les-mémes sympltémes que les lapins 
neufs avec le microbe de la forme atténuée. Parmiles animaux 
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de laboratuire, le lapin est le plus sensible au virus, puis views 
la souris, le cobayo, le pigeon et la poule. Les pores sont géneé- 
ralement réfractaires aux inoculations sous-cutanées, mais meu- 
rent le plus souvent aprés une injection intraveineuse ou Imura- 
thoracique. 
Pour Smith, la swine plague et la deutsche Schweineseuche son 
identiques; il fait remarquer & juste titre que Ja localisation 
peut varier avec le mode d’infection. Ae 
Quant A la relation entre les deux maladies américaines, 


Smith prétend que les épidémies ot l’on trouve |’un des microbes 


4 l’état de pureté sont les plus virulentes, tandis que lorsque les 
deux microbes sont ensemble, aucun des deux ne serait virulent. 
Tl admet que les deux maladies existent souvent al’état chro- 
nique; une cause extérieure peut alors étre subitement le point 
de départ d’une épidémie grave. Une forme atténuée du microbe 
de la swine plague se trouve dans la salive des pores, et se trans- 
mettrait sans occasionner le moindre symptdme. Smith nie le 
retour a la virulence; il admet par contre que, dans certains cas 
ou une maladie d’un autre genre sévit sur les pores (ascarides, 
psorospermies, etc.), un microbe alténué de hog cholera ou de swine 
plague peut pénétrer et se développer dans l’organisme affaibli, et 
faire croire dune véritable épidémie (!). 

Telles sont les opinions de Bureau of animal industry. Les 
nouvelles publications de Salmon et Smith, ainsi que de Billings, 
ont laissé la question pour ainsi dire stationnaire. La vaccina- 
lion par injection sous-cutanée de culture Agée a donné de trés 
mauvaisrésultats 4 Salmon eta Smith, tandis que, d’apres Billings, 
Vinjection intraveineuse répétée de doses croissantes de virus 
donnerait une plus grande immunité. 

Citons encore Jes travaux de Welch (50), de Shakspeare (54) 
et les expériences de vaccination contre le hog cholera et contre la 
swine plague de Schweinitz (46, 47) avec des substances chimi- 
ques extrailes des cultures. Du fait que des cobayes immunisés 
contre la swine plague sont morts apres injection de hog cholera, 
ce savant conclut que les deux maladies sont différentes. Dans 
un travail ultérieur, il relate des expériences de sérumthérapie; 
des cobayes immunisés par injection d’albumose extraite de 
culture de hog cholera ont fourni un sérum qui conférait ’immu- 
nité a d’autres cobayes. Dans un seul cas, il a pu, au moyen 
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d'inoculations répétées 4 partir du 2° jour aprés Vinjection du 
virus, guérir le cobaye; les autres animaux traités résistbrent 8 
a10 jours de plus que les témoins. Il est & remarquer qu'il ne 
s’agit que de quelques expériences, et que le virus était peu 
actif, ne tuant les animaux témoins qu’au bout de 7 jours. 

Cilons enfin les conclusions contradictoires de Caneva (17), 
de Bunzl-Federn (15) au sujet de l’identité de la swine plague, du 
hog cholera et de la svin pest, les recherches de Veranus Alva 
Moore sur la morphologie des microbes, et arrivons au trayail 
de M. Metchnikoff sur le microbe du hog cholera francais. Ce 
savant a confirmé les résultats obtenus par Selander avec la 
toxine de la svin pest,et aconstaté que chez le lapin le sang 
chauffé produit les mémes symptOmes que le virus. Le microbe 
se développe sous son aspect normal dans le sérum d’animaux 
vaccinés; ce sérum n’exerce également aucune influence sur la 
toxine, mais il confére ]’immunité contre le microbe du hog cho- 
lera a des lJapins neufs lorsqu’on linjecte dans la veine. Les 
animaux guéris par le sérum ne fournissent pas a leur tour un 
sérum préventif. D’aprés les recherches de M. Metchnikoff, la 
propriété préventive d’un sérum est proportionnelle ala quantité 
de toxine injectée. Lesérum préventif, n’agissant nisur le microbe 
ni sur la toxine, doit exercer son influence sur l’organisme méme 
soumis au traitement. 

Il n’est pas nécessaire, je crois, de faire remarquer aprés 
Yexposé ci-dessus que l'étude des maladies du pore connues 
sous les noms de hog cholera, de swine plague, de svin pest et de 
pneumoentérite infectieuse n’est pas encore achevée. On s'est 
prononcé généralement pour l’identification de la swine plague de 
Billings, du hog cholera de Salmon et de lasvin pest suédo-danoise, 
mais les relations existant entre les deux formes décrites par 
Salmon n’ont pas encore été suffisamment étudiées. 

Jusqu’ici, la plupart des auteurs s’en sont tenus 4 une étude 
comparative des caractéres morphologiques des microbes en 
question, de leur virulence, et des lésions anatomiques trouvées 
a l’autopsie. Or, les différences morphologiques existant entre 
les microbes de la swine plague et du hog cholera ne sont pas bien 
évidentes : 

Jo Les dimensions varient suivant l’Age et le milieu de 
culture ; 
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20 La mobilité du hog cholera peut disparaitre, d’aprés Smith 
lui-méme ; . 

3° La croissance généralement plus active du hog cholera 
diminue lorsque le microbe devient plus virulent; 

4° Salmon et Smith sont obligés de distinguer des variétés 
de hog cholera, les unes plus saprophytes que Jes autres. 

Au point de vue des symptémes morbides, la confusion est 
plus grande encore. Les animaux morts de hog cholera ont sou- 
vent, au dire des auteurs américains, des lésions pulmonaires, 
et la swine plague, qu’on localisait aux poumons, occasionne 
eénéralement aussi des troubles et des lésions du tube digestif. 

Le fait que les deux microbes se trouvent souvent dans une 
méme épidémie parait tout au moins bizarre. 

Il fallait chercher & résoudre Ja question par un autre pro- 
cédé de comparaison. A présent que la vaccination est entrée 
dans la période de succes, il était de haut intérét de savoir si des 
animaux vaccinés contre l’une des deux maladies présentaient 
aussi l’immunité vis-a-vis de l’autre. De Schweinitz est le seul 
auteur qui, a notre connaissance, ait fait des expériences dans 
ce sens; comme nous l’avons vu, il différencie la swine plague du 
hog cholera parce que des cobayes vaccinés contre la premiére 
maladie ne se sont pas montrés réfractaires a l’autre. Les expé- 
riences citées sont trop peu nombreuses; en outre, l’épreuve 
inverse n’ayant pas été faite, on peut admettre que le deuxiéme 
virus était plus actif que le premier. 

Sur la proposition de M. Roux et grace & V’obligeance de 
M. Metchnikoff, quime remitdes cultures de hogcholera et de swine 
plague envoyé par M. Smith a l'Institut Pasteur, ainsi que de 
nombreux tubes de sang de lapins morts du microbe retiré de 
l’épidémie de Gentilly, j’entrepris de comparer ces trois agents 
spécifiques. 

Avant de relater mes expériences, je tiens & témoigner toute 
ma reconnaissance aM. Roux pour l’intérét soutenu qu’ila porté 
& mes recherches et pour ses précieux conseils. J’adresse éga- 
lement tous mes remerciements 4 M. Metchnikoff pour ses nom- 
breuses indications et pour sa grande amabilité& mon égard. 

Je commencerai par l'étude comparative des microbes de la 
swine plague et du hog cholera, et je parlerai ensuite de celui de la 
pheumoentérite infectieuse observée en France. Afin d’éviter 
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toute confusion, je répéterai qu'il s’agit des deux formes (hog 
cholera et swine plague) américaines différenciées par Salmon. 


PROPRIETES BIOLOGIQUES DES MICROBES DE LA SWINE PLAGUE 
ET DU HOG CHOLERA 


Je les ai trouvées & peu pres identiques & celles décrites par 
Smith et Salmon. 

Le microbe de la swine plague est un coccobacille tres petit, 
immobile, se colorant aux deux pdles avec la solution aqueuse 
de bleu de Leffler, dans son entier avec le violet de gentiane, et 
prenant facilement les couleurs d’aniline usuelles en bactério- 
logie; ilse décolore par la méthode de Gram. — Les colonies sur 
plaque de gélatine n’apparaissent qu’au bout de quelques jours; 
elles sont foncées, de structure réticulée dans leur masse, arron- 
dies et 4 bords plus ou moins nets. — Ensemencé en strie sur 
gélose, le microbe de la swine plague donne au bout de 24% heures 
des colonies rondes, nettement délimitées, de diamétre trés 
variable, s’irisant par transparence a une lumiére vive. Trés 
souvent, elles sont fusionnées. — La culture dans le bouillon de 
viande, de méme que dans l’eau peptonisée alcalinisée, se trouble 
uniformément en 24 heures; ce trouble est souvent léger et le 
liquide parait alors opalescent. Au bout de quelques jours, un 
dépdt se forme au fond du ballon de culture et, petit a petit, le 
bouillon redevient clair; le liquide est de nouveau limpide aprés 
trois semaines environ; le précipilé devient manifeste en agitant 
Je ballon. — Il n’y a pas de formation d’indol; la réaction avec 
Je nitrite de potasse, aprés adjonction de quelques gouttes d’acide 
sulfurique, n’a donné qu’exceptionnellement une coloration trés 
légere dans de vieilles cultures, jamais dans des cultures de 
quelques jours. — La culture en bouillon glucosé avec adjonction 
de carbonate de chaux n’a pas donné lieu a une production de 
gaz. Des ensemencements réitérés sur pomme de terre n’ont pas 
fourni de culture apparente. Le microbe de la swine plague ne 
fait pas coaguler Je lait. 

A premitre vue, le microbe du hog cholera se distingue 
sensiblement du précédent. C’est aussi un coccobacille, mais a 
dimensions un peu plus grandes. Sa mobilité, nulle en culture 
sur milieu solide, ne m’a pas paru bien évidente dans les cultures 
liquides; je n’ai pas réussi a colorer les cils. 
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Sur plaque de gélatine, les colonies apparaissent déja en 
24448 heures. Elles ne présentent, en dehors du développe- 
ment plus rapide, pas de caractéres différentiels bien nets vis-a-vis 
de la swine plague; elles sont généralement un peu plus claires, 
arrondies et & contours plus réguliers. Il n’y a pas de liquéfac- 
tion. — La culture sur gélose est beaucoup plus apparente, plus 
épaisse que celle de la swine plague; les colonies plus grandes 
ont un aspect plutdt blanchatre, luisant, crémeux. — Le bouillon 
se trouble davantage et présente parfois une collerette qui a 
aussi été visible & la surface du liquide dans quelques cultures 
de swine plague. L’eau peptonisée donne une culture analogue. 
Il n’y a pas non plus formation d’indol dans les jeunes cultures. 
— Dans le bouillon glucosé, la culture faite en présence d'une 
petite quantité de carbonate de chaux a régulitrement donné lieu, 
apres 24.4 48 heures, & un dégagement abondant de gaz, et la 
quantité de chavx en dissolution était plus grande que dans le 
tube témoin. —La culture sur pommede terre est tres abondante; 
jaunatre d’abord, elle apparait bientOt sous forme d’une épaisse 
couche brune luisante. — De méme que pour la swine plaque, le 
lait n’a pas été coagulé par la culture du microbe du hog cholera. 

Dans le sang, les 2 microbes présentent généralement le 
méme aspect que dans la culture; ils m’ont paru de dimensions 
un peu plus grandes et souvent par couples. Dans les cas de mort 
rapide, leur nombre est beaucoup plus grand que celui des glo- 
bules sanguins. 

Pour le hog cholera, la croissance en stries sur gélose est surtout 
abondante quand on fait des cultures successives; si par contre 
on passe plusieurs fois par l’animal sans avoir recours 4 la 
culture, le premier ensemencement sur milieu artificiel donne 
une culture moins bien fournie qu’a l’ordinaire, et ressemblant 
plutdt a celle de la swine plague. En procédant de méme avec Ja 
swine plague, il m’est arrivé, aprés plusieurs injections de sang 
virulent, de ne plus obtenir trace de culture avec un sang trés 
riche en microbes. Les colonies devinrent apparentes lorsque 
jeus recouvert la surface de la gélose d’un peu de sang. 

Quant a la résistance des deux microbes aux divers agents, 
je puis confirmer les données des auteurs américains. 

Les cultures et le sang virulent sont stériles apres avoir 
été exposés pendant 1 heure a 1 heure 1/2 a la température 
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de 58° dans un bain-marie. J’indique un temps un peu plus long, 
parce qu'il mest arrivé parfois d’obtenir des cultures de hog 
cholera en ensemengant du sang riche en caillots, stérilisé a 58° 
pendantune demi-heure. J’ai pu constater a cette occasion que le 
hog cholera était plus résistant a la chaleur que la swine 
plague. 

La stérilisation avec lacide thymique est des plus simples; 
il suffil de placer quelques petits cristaux de thymol dans un 
tube rempli de.sang virulent. Les microbes sont détruits aprés 
un temps variable, et ici encore le hog cholera a résisté plus 
longtemps (3 semaines et 1 mois) tandis que le microbe de la 
swine plague était détruit aprés 8 & 15 jours de contact. J’ai 
également obtenu la stérilisation complete du sang de swine 
plague en ajoutant dix goutles d’une solution d’aldéhyde 
formique a 2 0/0 410 c. c. de liquide. 

Quant a la vitalité des cultures, un bouillon ensemencé et 
maintenual’étuve depuis plus de 3 mois est généralement stérile. 
Sur gélose, la survie parait pouvoir étre beaucoup plus longue, 
une culture abondante de hog cholera agée de plus de 10 mois 
ayant fourui une culture virulente par réensemencement. Con- 
servés dans des tubes de verre effilés et fermés a la lampe, a 
Vabri de la lumiére, les microbes restent vivants et virulents 
pendant un temps beaucoup plus long. Une goutte de sang de 
swine plague retirée depuis 11 mois a tué une souris en 24 heures ; 
le sang du coeur de cette souris a fourni une culture abon- 
dante. 

D’aprés ce qui précéde, on peut différencier morphologi- 
quement les deux microbes que j’ai examinés par les caractéres 
suivants : le bacille du hog cholera présente par rapport & celui 
de la swine plague : 

4° De plus grandes dimensions ; 

2° Une croissance plus rapide sur gélatine et une culture plus 
abondante sur gélose; 

3° La croissance sur pomme de terre ; 

4° Undégagement de gaz dans la culture en bouillon glucosé 
en présence du carbonate de chaux ; 

5° Une plus grande résistance aux agents physiques et chi- 
miques. 

Les 3 derniers caractéres sont les plus importants. 
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PROPRIETES PATHOGENES DES DEUX MICROBES 


L’un et J'autre microbe se sont montrés pathogénes pour le 
lapin, le cobaye, la souris et le pigeon. Mes expériences ont 
porté surtout sur le Japin. 

Le microbe de la swine plague a été tras virulent des le début. 
Une injection sous-cutanée ou intraveineuse de 1/10 —1/40c.c. 
de culture tuait le Japin & coup stir; de méme 2 pigeons sont 
morts, l’un en 18 et l’autre en 36 heures, aprés avoir recu 41/2 
et 3/10 c. c. sous la peau. 

L’injection intraveineuse de 1/2c. c. de culture {ou de sang 
tuait le lapin en 5 a 10 heures, apres 7 heures en moyenne; 
V'injection sous-cutanée de 1/20 ©. c. occasionnait la mort de 
l’animal dans l’espace de 24 heures; dans aucun cas le lapin n’a 
survécu a l’injection de la plus faible dose. 

La virulence du microbe du hog cholera était moindre, surtout 
dans mes premieres expériences. L’injection intraveineuse ou 
sous-cutanée d’un c. c. de culture ne tuait le lapin que dans un 
espace de temps variant entre 36 et 90 heures. Le pigeon mourait 
en 2410 jours avec cette méme dose de 1 c. c.; dans quelques 
cas, il a survécu a de faibles doses, de moins de 1/2 c. c. mais 
en présentant un fort amaigrissement. Les passages successifs 
par sang de lapin n’ont pas augmenté sensiblement la virulence ; 
le procédé de Selander réussit mieux. J’ai pu, eninjectant la rate 
broyée d’animaux morts du hog choléra, aprés Vavyoir fait 
séjourner quelques heures a I’étuve dans un verre flambé, tuer 
le lapin en 6 heures 1/2, 7 heures 1/2 et 8 heures. Mais a 
Yencontre de la swine plague, cette virulence a diminué aussitdt 
que je_n’ai plus fait,de passages par la rate, et il fallut recom- 
mencer Je méme procédé a plusieurs reprises. Je suis parvenu 
a obtenir ainsi une virulence presque aussi constante et aussi 
grandeque pour la swine plague, surtout en injectant directement 
Je sang; 1/20 41/2. c. injecté sons la peau produisit la mort 
du Japin en'moins de 24 heures. 

Le cobaye meurt en 1 a 2 jours avec une injection de 1/10 
a 3/10 c. c. de sang virulent sous la peau; la swine plague a 
paru agir un peu plus vite que le hog cholera. 

La souris meurt en 24 heures apres injection de 1/20 c. c. de 
sang de swine plague, et résiste 1 & 3 jours de plus au hog cholera. 
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EFFETS DE LA TOXINE 


Comme nous l’avons vu ci-dessus, les microbes du hog cholera 
et de la swime plague sont tués apres avoir été maintenus 
a 58° pendant un certain temps. A cet effet, je chauffais la culture 
ou le sang recueilli dans un tube effilé, fermé ensuite 4 ses 
deux extrémités a la lampe, dans un bain-marie maintenu & une 
température constante. 

L’ensemencement du sang ou de la culture ainsi chauffé 
reste stérile, et l’injection de faibles doses de liquide (1/2 c. c. par 
exemple) n’occasionne aucun trouble chez le lapin. 

Par contre, injection de plus fortes doses de ces liquides 
nest plus aussi anodine; elle peut occasionner la mort par 
intoxication. 

Parlons d’abord de la toxine de la swine plague, dont je me 
suis plus particulierement occupé. Mes expériences me per- 
metltent de souscrire entitrement a celles de Selander; comme 
je n’ai pas injecté de quantités de sang toxique aussi considé- 
rables que lui, je n’ai pas a enregistrer de cas de mort aussi 
rapide. Une injection intraveineuse de 2 a 4c. c. de sang tue le 
lapin en 12 a 24 heures. Il y a des différences individuelles ; 
tandis que le virus tue 4 coup str en un temps déterminé, quel- 
ques animaux résistent mieux que d'autres a l’action de la 
toxine. : 

‘Il faut distinguer deux modes d’intoxication : l’intoxication 
aigué et l'inloxication chronique. Dans la premiere forme on 
constate les mémes symptOmes morbides qu’a la suite de l’injec- 
tion de virus; la forme chronique occasionne aprés un temps 
variable la mort par cachexie. 

Pour la swine plague, les résultats ont été sensiblement les 
mémes quel que soit le liquide injecté : sang chauffé, sang sté- 
rilisé & l’acide thymique ou avec l’aldéhyde formique; cultures 
en bouillon ou sur gélose émulsionnées dans le bouillon et 
stérilisées par la chaleur, ou encore cultures dépourvues de leurs 
microbes par filtration & travers la bougie Pasteur. 

Les quantités injectées ont varié entre 1/10 et 10 c. c. Les 
cullures étaient tolérées a plus forte dose que le sang, d’ot |’on 
peut conclure qu’elles renfermaient moins de toxines. D’autre 
part le sang stérilisé avec l’acide thymique s’est montré plus | 
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toxique que le sang chauffé, et il m’a paru que Yaction pro- 
longée ou répétée de la chaleur diminuait le pouvoir toxique. 
Le plus grand nombre des lapins intoxiqués sont morts de 


cachexie. 
Les quantités de liquide toxique n’excédant pas 1 c. c. étaient 


généralement bien tolérées; dans un cas cependant, 1 c. c. de 
sang a occasionné la morten 20 heures. L’iujection de 2 c. ¢. de 
sang ou de 3-5 c. c. de culture stérilisée occasionnait une dimi- 
nution notable de poids, pouvant aller jusqu’au quart et méme 
au tiers du poids total du lapin. On constate cette diminution 
maxima au bout de quelques jours (4-3) aprés l’injection ; puis, 
si l’animal résiste, ilaugmente graduellement pour atteindre son 
poids initial en un espace de temps tres variable. D’autres fois, 
la diminution de poids est progressive et ameéne la mort de 
Vanimal en 8, 15 jours, 1 mois et méme davantage. 
Je cite quelques expériences : 


Ne 47. 41ks,600. — Injection de 2 c. c. de sang stérilisé par la chaleur 
Mort en moins de 24 heures. Sang et cultures stériles. 

Ne 638. 1*s,750. — Injection de 2c. ¢. 1/2 de sang stérilisé par la chaleur. 
Mort en moins de 416 heures. Sang et cultures stériles. 

Ne 86, 2s, — Injection de 1c. c. de sang stérilisé par la chaleur avec 
adjonction de 2 gouttes de solution de Gram. Mort en moins de 20 heures, 
Sang et cultures stériles. 

N° 243. — Injection de 4c. c. de sang dilué a peu prés de son volume 
d'eau, stérilisé au contact de l’acide thymique. Mort en 12-16 heures. Sang 
et cultures stériles. 

Ne 5t. 1ks,960. — Injection de 3 ¢. c. de sang stérilisé par la chaleur 
avec adjonction de 6 gouttes de solution de Gram. Le lendemain le poids 
est de 4*s,810, le 3° jour de 14*,660, le 9° 4k*,810. 

Ne 9. 1ks,575. — 4 injections faites a 5-6 jours d’intervalle, chacune 
de 1 a41c.c. 4/2 de sang dilué de moitié d'eau et stérilisé & 58°. Aprés 
la 4 injection, le lapin pése 4*s,785. 

Ne 54. 18,835, — Injection de2 c. c. 1/2 de sang stérilisé a 58°. Le surlen- 
demain le lapin pése 1*,690,7 jours plus tard 1**,900. Plusieurs injections de 
doses successives plus faibles (1/2 et 1c. c.) sont tolérées sans symptomes. 

Ne 199. 24,100. — Injection de 4 ¢. c. de culture en bouillon filtrée a la 
bougie Pasteur. Le 3° jour, le lapin pése 1**,870; le 4° 4**,775; le 10° 4%s,760; 
et 5 jours plus tard 14*,570. 11 meurt dans la nuit du 20° jour. Le sang et 
les cultures restent stériles. La rate est trés petite. 

N° 145. 1,900. — 3 injections successives de 1 c. c. de culture chauffée 
a 60°. Légére diminution de poids; aprés la 3° injection, 1%,870; 5 jours plus 
tard, nouvelle injection de 4 c. ¢. de culture ayant séjourné al’étuve pendant 
4 mois 1/2 et stérilisée ensuite & 58°. Le lapin ne pése plus que 1*s,575 
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e 8 jour, {*s,510 le 13°, puis augmente progressivement et atteint son poids 
initial au bout d’un mois. Il continue & se bien porter. 

N° 183. 1*,710. — Injection de 4 ¢. c. de culture filtrée 4 la bougie Pasteur. 
Le lendemain 1**,550, puis 1*s,670, et aprés 12 jours 1**,725. Une 2° injection 
faite alors de 2c. c. de la méme culture fail tomber le poids a 148,545; puis 
le lapin se remet petit a petit aprés 15 jours. 

Ne 237, 2ke,150. — Injection de 9 c. c. de culture filtrée a la bougie 
Pasteur. Le 4° jour, 1**,945; le 7°, 1**,745; le 18°, 1*,980; aprds 4 mois, 148,895; 
aprés 45 jours, 1*s,615 et le lapin meurt le 57° jour aprés l’inoculation. Rate 
trés petite. Sang et cultures stériles. 

N° 195, 2ks. — Injection sous-cutanée de 12 ¢. c. de culture de 17 jours, 
chauffée pendant 5 minutes a 120°. Le 2° jour, 1's,655; le 4*, 1,83); 
le 44°, 1ks,725; le 24°, dks,810 et au bout d’un mois 2g. 

N° 338, 1'g,910. — Injection sous-cutanée de 11 c.c. de culture stérilisée 
a 120° pendant 5 minutes. Pendant 11 jours le poids se maintient entre 
4kg,520 et 1,650; le lapin n’a pas été observé plus longtemps. 

Ne 339. 48,610. — Injection sous-cutanée de 4c. c. de la méme culture 
stérilisée 4 120° pendant 5 minutes, 

Le surlendemain, le lapin pése 18,440, le 5° jour 1'*,335, et le 14° jour 
{ks 125, il est moribond (n’a pas été observé au dela). 

Les injeclions qui ne sont pas spécifiées ont été faites dans la veine mar- 
ginale de loreille. 

Dans quelques cas, j’ai ajouté 2 a 6 gouttes de solulion de Gram au 
liquide a injecter dans le but d’obtenir une vaccination plus efficace, mais 
il n’en a pas été ainsi; les quantités minimes d’iode sont bien tolérées. 


Pour le hog cholera, les résultats sont analogues ; seulement, 
comme au début le microbe n’avait pas une virulence constante, 
il est arrivé que certains lapins supportaicnt de fortes doses de 
sang ou de culture stérilisée, tandis que, dans d’autres cas, de 
petites quantités de toxines occasionnaient des symptémes 
graves. La stérilisation avec l’acide thymique était plus longue 
et moins sire que pour la swine plague. 

Voici également le résumé de quelques expériences : 


Ne 218. — Injection intraveineuse de 4 c. c. de sang dilué (2c. c. au 
plus de sang pur) stérilisé au contact de l’acide thymique. Mort en 36 heures. 
Sang et cultures stériles. 

N° 262. — Injection de 2 c. c. 1/4 de sang dilué slérilisé a l’acide 
thymique. Mort en 12 heures environ. Sang et cultures stériles. 

N* 140. 28,160. — Injection de 3 c. c. de culture chauffée & 58°. Mort 
en 2 jours 4/2. Diminution de poids de 450 grammes. Sang et cullures 
stériles. : 

Ne 431. 148,810. — Injection de 3/4 c. c. de sang stérilisé par la chaleur 
Je 3° jour 14g,540; le 12° 1k+,690: le 2f° 18,840. 

N° 268. 1k#,720. — Injection de 1/2 ¢. c, de sang stérilisé au contact de 
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Vacide thymique; le surlendemain, 2° injection de 4 ¢. c. Forte diminution 
de poids : le 3¢ jour 48,515; le 6° 1ks,400; le 8° 1k8,375; le 16° 1k6,415; le 
Qe {kg,480; le 28e 1k8,650; et le 34° 1ks,800. 

Ne 146. 1k8,640. — Injection de 1 c. c. de culture sur gélose diluée en 
bouillon et stérilisée. Poids initial Je 8° jour. 

28 jours aprés la 4° injection, le lapin recoit 2c. c. 1/2 de culture égale- 
ment stérilisée par la chaleur. Le surlendemain, il pése 1k#,535, 8 jours plus 
tard 1ks,450. Une 3° injection faite 10 jours aprés la 2° fait tomber le poids 
a 1kg,250, et ’animal met plus d’un mois (40 jours) avant de recouvrer son 
poids initial. 

Ne 254. tks,700. —- Injection de 1 c. c. de sang stérilisé a l'acide thymique ; 
le surlendemain 1,860; 2° injection de 1c. c. suivie d’une légéere diminu- 
tion de poids (1ks,760 le 3° jour). La 3° injection de méme sang a lieu 
8 jours plus tard (poids 1k#,835), le surlendemain 1ks,600; ce poids persiste 
et le lapin meurt 9 jours aprés la derniére inoculation. Rate petite. Sang et 
cultures slériles. 


Les deux derniéres expériences citées prouvent le peu d’ac- 
coutumance de Vorganisme a la toxine. 

Nous pouvons résumer les résultats dans les propositions 
suivantes : 

1° En régle générale, le sang et les cultures de swine plague et 
de hog cholera dont je me suis servi ont occasionné des phé- 
noménes d’intoxication chez le lapin a partir de la dose de 
Ly POs bee 

2° Les phénomenes d’intoxication sont de 3 ordres : 

a) Intoxication aigué et mort en 24 a 48 heures avec des 
sympldmes analogues a ceux que l’on oblient par injection de 
cultures virulentes ; 

b) Intoxication chronique avec amaigrissement et cachexie, 
suivie de mort en un espace de temps variant entre quelques 
jours et 1 &2 mois; a l’autopsie on ne constate qu’une rate tres 
petite el pas de lésions ; 

¢) Intoxication chronique, suivie du rétablissementdel’animal 
au bout d’un temps variable ; 

3° Les faibles doses, jusqu’a 1 c. c., sont ordinairement bien 
tolérées sans amener de troubles appréciables ; 

4° Je n’ai pas pu constater d’accoutumance a la toxine; les 
lapins qui avaient recu plusieurs injections de petites quantités 
de toxines diminuaient de poids lorsqu’on augmentait la dose. 

5° Le sang d’animaux morts a la suite d’injection d’un des 
microbes stérilisé par la chaleur ou par l’acide thymique est plus 
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toxique que des quantités égales de cultures  stérilisées ; 

6° Les cultures filtrées 4 la bougie Pasteur ou chauffées pen- 
dant quelques minutes &100 ou a 120° ne perdent pas leur action 
toxique, et aménent des symptomes gets a ceux qu 0cca- 
sionnent les cultures chauffées a 58° ; 


-7° Les propriétés des toxines ne permettent pas de différencier 
le hog choléra de la swine plague. 


VACCINATION CONTRE LA SWINE PLAGUE ET CONTRE LE HOG CHOLERA 


Les animaux qui ont résisté a plusieurs injections de toxines 
se sont montrés réfractaires a l’inoculation de virus. 

Pour la swine plague, j'ai réussi & vacciner les lapins de 
diverses maniéres, \ savoir par des injections répétées 

1° De sang stérilisé par la chaleur (58-60°) ou par Vacide 
thymique ; 

2° De cultures stérilisées par la chaleur (58-60°) ; 

3° De cultures filtrées ala bougie Pasteur. 

En outre, j'ai obtenu des résultats partiels, mais éyvidents, 
avec : 


° Des cultures stérilisées a 120°; 
5° Du sang d’animaux vaccinés. 
Voici quelques exemples a l’appui de ces données : 


N° 9. Poids le 28/IV, 1k8,575.— 4 injections en tout 5 ¢.c. 4/2 de sang 
dilué stérilisé & 58°; le 28/V, c’est-a-dire un mois aprés la {re injection, le 
lapin recoit 1/20 ¢. c. de culture virulente. Le témoin meurt en moins de 
24 heures. 

Deuxiéme injection d’épreuve le 6/VI; le témoin meurt également en 
moins de 24 heures. Le lapin vacciné présente au bout de quelques jours 
un abcés au point d’inoculation traité par incision et cautérisation au fer 
rouge. 

Troisieme épreuve le 26/VIl avec résultat identique, bien qu’il se soit 
écoulé plus d’un mois et demi depuis la derniére injection. Le témoin 
meurt. Dans cet espace de 2 mois, le lapin a, de plus, augmenté de 
480 grammes. 

Ne 54, Poids le 26/VIL, 188,835. — 4 injections, en tout 5 c. c. 1/2 de sang 
stérilisé par la chaleur. La premiére épreuve a lieu le 18/VIIL, deux jours 
aprés la quatriéme injection; le témoin meurt en moins de 16 heures, Je 
lapin vacciné résiste. Apréslui avoir de nouveau injecté en trois fois2c.c. 1/2 
de sang chauffé, il est soumis a une 2" épreuve le 28/X, a laquelle il 
résiste en présentant, il est vrai, un abcés que je cautérise douze jours plus 
tard; il pesait alors 2,260 (augmentation de plus de 400 grammes). 

6 
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N° 25. Poids le 3/IV, 1*s,730. — 6 injections, en tout 8 ¢. ¢, de culture en 
bouillon et de culture sur gélose délayée dans du bouillon stérilisé les 
injections sont faites 4 de grands intervalles au début, a cause de la pan 
nution de poids. Premiére épreuve le 17/XII, 13 jours aprés la derniére 
injection de toxine; le lapin pése 2'¢,450; le témoin meurt en moins de 
18 heures; 2 autres épreuves sont également trés bien tolérées. 

Ne 294, Poids le 2/II, 41'%,960. — 4 injections, en tout 18 ¢. c. de cultures 
en bouillon stérilisées & 58-60°. Premiére épreuve le 29/IV ; le lapin présente 
un petit abcés qui s’ouvre spontanément,le témoin meurt’ en moins de 
40 heures; trois nouvelles épreuves les 17/V, 10/VI et 44/VI. 

N° 183. Poids 17/1, 12,710. — 3 injections, en tout 5 c. c. 1/2 de culture 


en bouillon filtrée & la, bougie Pasteur. Le lapin résiste a 2 épreuves les ~ 


49/ILet 14/LI, apres avoir recu 2 ¢. c. 4/2 de culture filtrée le 2/I[. Le 23/III, 
il pése 1ks,925. \ : 

N° 197. Poids le 29,1, 12,600. — 4injections, en tout 8 c. c. de sang dilué 
(environ de moitié d’eau) stérilisé a l’acide thymique. Epreuve le 10/II; le 
témoin meurt en moins de 16 heures; deux autres épreuves les 19/IV et 
2/V, avee témoin dans ce dernier cas. Le 17/V, le Lapin pése 2ks,300. 

N° 198. Poids le 29/1, 1‘s,620.— 3 injections, en tout 9c. c. de sang dilué, 
stérilisé au contact de l’acide thymique. 3 épreuves les 19/II, 27/II et 7/IL. 
Le témoin injecté & la 3° épreuve meurt en moins de 16 heures. Le lapin 
pese 2ks,100 le 13/III. AEDa 

N° 195. Poids le 27/1, 2 kilog. — Injection de 42 c. c., de culture 


chauffée a 120° pendant 5 minutes; fort amaigrissement. Le lapin a recouvré a 


son poids initial le 26/11; on lui injecte, comme a la plupart des lapins a 
éprouver, 1/20 c. c. de culture virulente sous la peau de l’oreille. Abcés trés 
considérable et mort dans la nuit du 5/6 mars. A l’autopsie, on constate du 
cdté correspondant a loreille injectée une pleurésie purulente avec foyers 
purulents au poumon gauche. L’ensemencement du sang et d’un des petits 
abcés fournit des cultures pures de swine plague. 


Je tiens & faire remarquer que la plupart des animaux ont 
présenté, pendant la durée de la vaccination et apres les injec- 
tions d’épreuve, une augmentation notable de leur poids initial, 
ce qui prouve que la toxine n’a pas d’effet néfaste durable sur 
Porganisme. 

Les essais de vaccination par le sérum seront relatés dans un 
chapitre a part. 

Quant au hog cholera, les résultats des vaccinations sont loin 


d’étre aussi brillants; cela provient surtout de ce qu’au début la - 


virulence du microbe était beaucoup moindre, et, de plus, incons- 
tante : de méme sa toxicité-Plus tard, les résultats ont été 
meilleurs. 


N° 132. Poids le 10/XI, 1*,910. — 5 injections de sang et de cultures 
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stérilisés par la chaleur (5 c. c. 1/2 de sang et 6 ¢. c. de cultures). Le lapin 
résiste le 1/If & une 1° épreuve qui tue le témoin, mais meurt aprés une 
2e injection de virus, le 23/Il, en moins de 24 heures. Cultures pures de hog 
cholera. 

N° 139. Poids le 21/XI, 2k,160. — 4 injections, en tout 8 c. c. de culture 
stérilisée. Epreuve le 19/II : le lapin, qui pesait 2k¢,240, meurt en moins de 
16 heures. Le sang fournit une culture pure. 

N° 146. — Poids le 30/XI, 1*s,640. Aprés 7 injections de culture stéri- 
lisée, en tout 18 c.c., le lapin succombe le 34/IIJ, moins de 24 heures aprés 
Vinjection d’épreuve. 

_ N° 173. — Poids le 6/1, 1*8,750. Recoit'19 ¢. c. 1/2 de culture stérilisée 
en 7 injections et pése 2k¢, 370 le 31/V, date de l’épreuve. Le témoin meurt 
en 48 heures, tandis que ce lapin résiste 60 heures environ. Cultures pures. 

N° 178. — Poids le 13/1, 1*#,600. 7 injections, en tout 34 c. ec. de cultures 
stérilisées, les unes par lachaleur, d’autres par filtration a la bougie Pasteur. 
Kpreuve le 27/III. Poids 1**,990. Le témoin meurt en 48 heures, le Japin 
traité en 9 jours 1/4. Il y avait done survie de plus de 7jours. — A l’autop- 
sie on constate que l’abets, qui avait fortement tuméfié toute l’oreille, s’est 
propagé jusqu’a la nuque; pleurésie purulente droite; petits abcés super- 
‘ficiels aux deux poumons, le poumon gauche est hépatisé en grande partie. 
Les cultures du pus et du sang sont positives, cette derniére faible. 

N° 260. — Poids le 3/IV, 1‘s,860. 6 injections, en tout 8 c.c. de sang 
stérilisé a 60°. Premiére épreuve le 12/VI. Poids 2ks,430; le témoin meurt en 
24 heures, le lapin traité continue a se bien porter; une deuxiéme injection 
de culture de hog cholera est bien tolérée le 19/VIL. 

No 344. — Poids le 18/V, 4*s,680. 4 injections, en tout 7c. c. 1/2 de 
sang dilué stérilisé au contact prolongé de V’acide thymique. Injection 
d’épreuve le 22/VI, poids 14,900, pas de troubles notables; le témoin meurt 
en moins de 18 heures. 

Ne 314. — Poids le 24/V,4**,720. 6 injections, en tout 6 c. c. 1/2 de sang 
stérilisé & 58°. L’injection d’épreuve, faite le 13/VI, tue le témoin en 
18 heures et occasionne, chez le lapin vacciné, un petit abces qui reste 
localisé au point dinoculation. 

La vaccination contre le hog cholera est possible et s’effectue 
comme celle contre la swine plague. Les cultures ne m’ont pas 
donné de bons résultats, parce qu’elles n’étaient pas assez viru- 
lentes, et qu’elles ne renfermaient probablement, apres stérilisa- 
tion, pas assez de toxines. 

En résumé, les lapins sont susceptibles d’étre vaccinés 
contre la swine plague etcontre le hog cholera. Pour la swine plague, 
jai obtenu, grace a la virulence du bacille, des vaccinations 
efficaces par injections répétées de sang stérilisé, de cultures 
chauffées a 58° ou filtrées. La quantité injectée chaque fois doit 
étre faible, 1 c. c. et méme moins pour le sang, 1-2 c. c. pour 


EABINE 


84 ANNALES DE LINSTITUT PASTEUR. 


les cultures.Ces doses sont tolérées sans symptomes appréciables, 
et il est possible de faire suivre les injections a de courts inter- 
valles, et d’obtenir rapidementl’immunisation contre le virus. Si, 
par contre, on injecte une trop grande quantilé de toxine, ean 
mal diminue considérablement de poids, périt souvent, ou, § i 
résiste, met trés longtemps pour recouvrer son poids initial. En 
outre, le degré de vaccination ne dépend pas directement de la 
quantité absolue de toxine injectée, comme maintes observations 
me l’ont prouvé: des lapins ont été vaccinés en une dizaine de 
jours par injection quotidienne de 1/10-2/10c.c. de sang stérilisé, 
alors que la méme quantité, injectée en une seule fois, occasion- 
nait un fort amaigrissement et ne suffisait pas a la vaccination. 
Avant d’injecter une nouvelle dose, il faut attendre que anima 
ait atteint son poids normal, sinon on risque fort de le voir 
mourir, ou dans tous les cas de le voir maigrir davantage, et la 
vaccination traine d’autant plus en longueur. En régle générale, 


les lapins ont résisté 4 Vinoculation d’épreuve aprés avoir regu — 


3-5 ¢.c. de sang stérile; pour les cultures, la quantité nécessaire a 
la vaccination est plus grande, et varie dans de plus larges limites, 
bien que dans deux cas 7 c. c. aient suffi. Il est bien évident que 
les quantités de cultures chauffées & 100 ou & 120° doivent étre 
beaucoup plus grandes pour produire le méme effet. 

Au point de vue de la vaccination du lapin, il n’y a done que 
des différences quantitatives entre le hog cholera et la swine plague. 

Il me reste a parler de la vaccination d’un chien contre la 
swine plague; il s’agissait d’un animal de petite taille, pesant 
5 kilogrammes enyiron. 


Aprés une premiére injection de 1/5 c. c. de culture virulente de swine 
plague, faite le 22/II, l’animal tombe trés malade : le lendemain, il reste 
couché sur le cdté, ne mange pas et gémit au lieu d’aboyer; sa température 
monte de 38,4 4 40°; cet état trés grave dure trois jours. Le 28/IIl je procéde 
a l’ouverture d’un abcés de la grosseur d’une noix quis’était formé au point 
dinoculation ; il s’écoule un pus rougeatre renfermant beaucoup de leuco- 
cytes et de microbes (j’ai obtenu une culture pure par ensemencement) ; le 
chien se remet bientot : le 3/III, l’abcés est guéri. Deux jours plus tard, 
deuxiéme inoculation sous-cutanée de 6/10c. c. de culture de swine plague en 
bouillon. Le chien parait un peu souffrant les jours suivants, mais ne tarde 
pas a guerir sans présenter d’abces. 

La 3° injection de 4c. c. 5 de culture a lieu le 12/fIf; comme l’animal 
continue & se bien porter, il regoit 4 ¢, c. 25 de sang virulent le 14/I1fl, et 


‘ 
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parait malade lelendemain. 8 jours plus tard, le 22/III, 5° injection de 
3c. c. de culture en bouillon; le 24/II[, 6e inoculation de 2c. c. 5 de 
sang virulent. A la suite de cette derniére injection, le chien est malade les 
jours suivants, et présente un abcés, analogue au premier, que j’ouvre le 
27/11. 

Le 30/III, 7¢ injection de 2 c. c. 5 de sang virulent. Trés malade le lende- 
main, le chien n’a rien mangé, mais se remet petit a petit et paratt tout a 
fait guéri le 5/IV. La 8° injection est faite le 19/IV : l’'animal recoit 3 c.c. de 
culture en bouillon, qu'il tolére sans présenter de symptomes morbides. 


Cette expérience nous prouve que le chien est sensible au 
microbe de la swine plague & un moindre degré que le lapin, 
qu'il s’y accoutume facilement et paryient 4 supporter des doses 


de virus relativement tres grandes. A volume égal et méme 


inférieur, le sang a produit des symptomes beaucoup plus graves 
que la culture; il n’est pas possible de dire si c'est & cause de sa 
plus grande virulence ou a cause de sa plus grande toxicité. 


SYMPTOMES MORBIDES ET LESIONS OCCASIONNES PAR LES DEUX MICROBES 


Commencons par étudier la réaction locale. 

L’injection sous-cutanée de culture ou de sang de swine 
plague n’occasionnait qu'une faible réaction locale. Je faisais en 
regle générale l’inoculation du virus a loreille, afin de mieux 
pouvoir en apprécier leffet. Les lapins neufs présentent une 
trés faible réaction locale : au bout de quelques heures, on 
remarque une légere hyperémie se localisant de plus en plus, 
Cette hyperémie était encore visible & l’autopsie, ainsi qu’un 
léger odeme local; sur une coupe on apercevait un peu de 
liquide séreux peu trouble, et l’examenmicroscopique décelait la 
présence d’un nombre infini de bacilles avec une quantité varia- 
ble de leucocytes. 

Cette réaction locale, si faible chez les lapins neufs, était 
tres considérable chez les lapins vaccinés, et surtout chez ceux 
qui ne résistaient pas jusqu’au hout. — Les animaux bien vac- 
cinés présentaient, la région de linoculation, un edéme ren- 
fermant, au bout d’un ou de deux jours, un pus épais, tres riche 
en globules blancs et en microbes; ceux-ci étaient beaucoup moins 
nombreux aprés quelques jours, bien que l’abcés subsistat 


‘encore. Plus l’animal était bien vacciné, plus l’abcés était petit 


et disparaissait vite. — Les lapins, qui, par un traitement pré- 
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ventif, n’avaient été vaccinés qu’incompletement, présentaient 
déja 24 heures apres Vinjection un cedeme généralisé a toute 


Voreille; celle-ci était pendante, grossissait encore les jours 


suivants progressivement jusqu a la mort. Souvent état de ten- 
sion de la peau était tel quil survenait des déchirures, d’ou 
s’écoulait un liquide séro-sanguinolent; j’ai méme observé 
parfois la formation de vésicules a la surface de Voreille cedé- 
matiée au maximum, vésicules provenant, je pense, de troubles 
trophiques occasionnés par la compression des nerfs. Si la sur- 
vie était de 5 & 6 jours par exemple, l’aedeme se propageait, 
comme nous allons le voir. 

Pour le hog cholera, Vinjection sous-cutanée de culture viru- 
lente chez les lapins neufs était généralement accompagnée 
d’une réaction locale beaucoup plus manifeste. Il y avait forma- 
tion d’abces, l’oreille était pendante, et comme pour la swine 
plague, plus la maladie durait longtemps, plus Pcedeme était 
-considérable. Lorsque le virus fut plus fort, la réaction locale 
diminua et se rapprocha de celle observée pour la swine plaque; 
les lapins vaccinés présentaient les mémes lésions locales. 

Comme symptomes morbides dans les cas aigus des deux 
maladies, il faut ciler avant tout l’élévation de température, 
appréciable au bout de deux a trois beures aprés l’injection et 
allant jusqu’a 42°-42°,5. T6Ot apres, Vanimal est. pris d’une 
diarrhée, surtout intense pour le hog cholera, durant jusqu’a la 
mort. Peu & peu survient une parésie progressive des extrémités 
postérieures. La mort, qui arrive dans un temps variable, 
comme nous l’avons vu plus haut, est précédée d'une courte 
période de spasmes d’extension, et souvent le lapin pousse un 
cri aigu en expirant. 4 

Quant aux lésions constatées a l’autopsie, elles étaient égale- 
ment analogues dans les deux maladies. L’intestin gréle conte- 
nait un liquide séreux; lorsqu’on aspirait le contenu intestinal 
dans une pipette stérilisée, on remarquait aprés quelque temps, 
surtout pour le hog choléra, un dépdt plus ou moins abondant, 
formé de particules solides, et au-dessus un liquide faiblement 
coloré et transparent ; l’ensemencement du contenu de l’intestin 
gréle fournissait généralement une culture pure de bacterium 
coli présentant une grande analogie avec le microbe injecté, 


Les glandes de Peyer étaient tuméfiées, mais je nal pas observé 
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d’ulcérations. Tous les vaisseaux du mésentere étaient dilatés et 
remplis de sang. — Comme autre lésion constante, il faut citer 
Yaugmentation de volume de la rate; la tuméfaction était plus 
considérable dans les cas de hog choléra. Les reins fortement 
hyperémiés ne présentaient pas de lésions macroscopiques. La 
_vessie était presque toujours vide. Rien d’anormal aux autres 
organes. . 

Le sang, ainsi que les divers organes (rate, foie, reir), ren- 
ferme beaucoup de microbes; leur arlie: est le bls souvent 
de beaucoup supérieur a celui des globules sanguins. La colo- 
ration simple au bleu de Loeffler, & la solution aqueuse de bleu 
de méthyléne et a la thionine, ainsi que la coloration double a 


léosine et au bleu de Loeffler, m’ont donné de trés jolies prépa— | 


rations. J’ai fait a chaque autopsie l’examen du sang et deux 
ensemencements, l’un sur gélose, l’autre en bouillon. 

Les lésions que je viens de décrire sont celles que l'on 
constate chez les lapins neufs, mourant 4 ou 2 j a.jours apres l’ino- 
culation. 

. Dans les cas ot la maladie dure plusieurs jours, soit & cause 
de la faible virulence du liquide injecté, soit parce que le lapin 
nest’ quincompletement vacciné, on observe encore diverses 
autres lésions qui ne présentent pas la méme constance. 

La séreuse péritonéale est fortement injectée et présente par- 
fois, surtout dans la région inférieure du colon ascendant, de 
nombreuses petites ecchymoses; elles sont Doenr ou plus rares 
a l’intestin gréle. vs 

Dans les cas de propagation de l’eedtme local de Voreille, la 
partie avoisinante de la nuque ou de la face était ordinairement 
tuméfiée et présentait un vaste abcés sous-cutané; a plusieurs 
reprises, j’ai constaté une pleurésie purulente du cété correspon- 
dant a Voreille injectée, arenes de petits abces plus ou 
moins nombreux aux deux poumons, et d’hépatisation partielle 
du tissu pulmonaire, de préférence aux Toles inférieurs. L’ense- 
mencement de ces abcés ou du liquide de la pee m’a donné 
des cultures pures. 

Une ou deux fois, dans des cas & marche tres lente, j'ai 
observé une péritonite purulenle accompagnant la pleurésie; j’al 
aussi remarqué, tres rarement il est vrai, une péritonite séro- 
fibrineuse. 


aM, 
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La Di eene d’abces miliaires au foie a été constatée dans. 
4 ou 5 cas, et deux fois il y avait simultanément de petits abcés a 
la rate. 

Il me reste encore a citer deux cas ou l’injection sous-cutanée 
de virus Al’abdomen, chez des lapins en voie de vaccination contre 
la swine plague, avait occasionné la mort par propagation de 
l’abces local sous la peau du ventre, du thorax et du dos. 

J’ai examiné le cerveau a plusieurs reprises sans y trouver 
trace de lésion. 

Dans les cas d’intoxication aigué, le symptéme diarrhée exis- 
tait comme aprés Vinjection de culture virulente : souvent, sur- 
tout apres injection de toxine de hog cholera, il y avait aussi une 
tuméfaction de la rate. Dans les cas chroniques, par contre, on 
constatait de l’amaigrissement, de la cachexie, une diminution 
notable du volume de ]’estomac, et surtout une atrophie souvent 
excessive de la rate. Bien entendu, dans les deux cas, les ense- 
mencements restaient stériles. 

En résumé, les lésions anatomiques sont analogues dans les 
cas aigus de hog cholera et de swine plague ; la diarrhée plus intense 
et l’augmentation plus considérable du volume de la rate ne sont 
que des différences quantitatives, peut-étre en rapport avec la 
durée un peu plus longue de la maladie; elles ne suffisent pas a 
différencier le hog choler al. 

La réaction locale 4 la suite d’injection sous-cutanée ne 
permet pas davantage de distinguer les deux maladies. Au début, 
cette réaction était plus faible pour la swine plague, mais nous 
avons vu qu’elle diminue aussi pour le hog cholera ’ mesure que 
la virulence augmente. En outre, dans Jes cas de vaccination 
partielle et incomplete contre la swine plague, la tuméfaction 
était beaucoup plus forte qu’aprés l’injection de virus de hog 
cholera a un lapin neuf. 


D’aprés ces faits, je me crois autorisé a tirer les conclusions 
suivantes : 


1° Les lésions anatomiques et les symptémes morbides ne 
permettent pas de différencier les deux maladies; 

2° Il est impossible, comme J’ont fait plusieurs auteurs, de 
distinguer les deux maladies d’aprés la plus ou moins grande 
extension des foyers purulents, puisque nous avons démontré 
que, pour une seule et méme maladie, on peut observer tous les 
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degrés de réaction locale, depuis la simple hyperémie circonscrite, 
jusqu’aux abces généralisés avec pleurésie purulente, péritonite 
et foyers purulents aux poumons; ; 
| 3° Dans les nombreuses autopsies que j’ai faites chez plu- 
sieurs centaines de lapins, je n’ai pas pu constater une localisa- 
tion pulmonaire des lésions pour la swine plague, et une localisa- 
tion plutét intestinale pour le hog cholera. 


PNEUMOENTERITE INFECTIEUSE DES PORCS 


M. Metchnikoff a bien voulu me remettre une quantité de 
tubes de sang de lapins morts a la suite d’injection du bacille de 
la pneumoentérite infectieuse des pores. Ce sang, retiré depuis 
plus d'un an, ne contenait plus qu’un petit nombre de microbes 
vivants ; j’ai obtenu une culture pure apres injection de 2,5 c. ¢. 
de ce sang a un lapin, et c’est en partant de cette culture que 
j al fait mes expériences. ' 

. Au point de vue morphologique, le microbe que j’ai étudié 
présente une grande ressemblance avec mon bacille de la swine 
plague : petites dimensions, colonies transparentes sur gélose et 
pas de formation de gaz dans le bouillon glucosé, en présence 
du carbonate de chaux. — La virulence était plus faible, moins 
constante et se rapprochait plutdt de celle du hog cholera au 
début. En injection sous-cutanée, il fallait 0,2 c.c. a 0,3 c.c. de 
culture ou de sang virulent pour tuer le lapin a coup str. Dans 
uncas, un lapina résistéa une injectionde 0,1¢.c.,etun deuxieme 
n’est mort quau bout de 22 jours, de cachexie. Suivant la dose 
injectée, la mort survenait en 18 heures ou en 2 a 3 jours. 

L’injection intraveineuse de 1/2c.c. et davantage tuait en 12a 
24 heures en moyenne. — La réaction locale qui, comme nous 
Pavons vu, se comporte en sens inverse de la virulence, était 
toujours considérable, et dépassait méme celle produite par l’in- 
jection sous-cutanée de hog cholera; Voreille injectée présentait 
toujours un cedéme assez étendu avec formation d’abcés. — A 
l’autopsie, les lésions étaient analogues aux deux autres mala- 
dies. 

Le cobaye meurt en 12 a 24 heures aprés une injection sous- 
cutanée de 3/10 41 c. c. de sang virulent; une souris, qui avail 
recu 1/10 c. c. de ce méme sang, est morte Je 8° jour. 
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La toxicité des cultures et du sang stérilisés est aussi plus 
faible; des quantités de 2 et de 2c. c. 3 ont été tolérées en injec- 
tion intraveineuse sans sympt6me appréciable; un lapin qui avait 
recu 2,75 c. c. a présenté, aprés 48 heures, une diminution de 
poids de 150 grammes. 

Mes expériences ne sont pas aussi nombreuses que pour les 
deux microbes étudiés précédemment. 

Il est beaucoup plus facile de vacciner des lapins contre la 
pneumoentérite que contre la swine plague et le hog cholera. 

J'ai obtenu cette vaccination par injections répéltées : 

4° De petites quantités, 1/444 c.c. desang virulent agé de plus - 
d’une année ; 

2° De sang virulent frais ou Agé, stériliséau bain-marie 4 58°; 

3° Dans un cas, par injection de tres petites quantités de 
culture et de sang virulents. 

Voici quelques exemples de chacun de ces modes de vacci- 
nation : 


N° 238, — 1ks,980, 3 injeations intraveineuses de sang Agé non sterilisé. 
Aprés la 3° injection de1,25c. ¢. forte diminution de poids (1ke,575 le 3° jour). 
Le lapin se remet et résiste a 2 épr euves. 

N° 274, — 2k8,15, 2 injections de 2,75 c. c. et de 2,5 c. c. de sang virulent 
stérilisé & 580 pendant une heure. Le lapin résiste & 3 épreuves, les deux pre- 
miéres sans témoins; le témoin de la 3¢ meurt en 45 heures. ; 

Ne 232. — 2ks,300, 5 injections, en tout 8.25 c.c. de sang agé stérilisé. 
Le lapin résiste 4 linjection d’épreuve, et pese 2ke,500 un mois plus tard; le 
témoin meurt par cachexie. 

Noe 284, — 18/1V, 1kz,485. Injection de 1/10 de culture virulente en bouil- 
lon; fort cedéme, l’oreille est pendante. Le 27/IV, 1k¢,345 ; le 24/IV, 1kz,580 
2° injection de 4/40 ¢. c. de culture virulente; Je 23/V tke, 800: le1/VI, 1ke,960 
3¢ injection de 1/10 c. c. de sang virulent; 11/VI, 2kg,135. 

Ne 255. — 27/IIf, 18,640. Injection sous-cutanée de 1/20 ec. c. de culture 
virulente en bouillon; 28/HI, 14ks,440, oedéme del’ oreille; 34 /IL, 148,690, l’coedéme 
continue; 7/IV, 1k¢,480, l’cedéme a diminué; il ne reste plus qu'un gros abeés 
bien délimité;14/1V, 1's,265; 17/1V, 1s, 120. Mortle 18/fV au matin. Le sang 
et les cultures restent stériles. 


Comme on le voit par ces quelques exemples, le microbe de la 
pneumoentérite des porcs dont je me suis servi ne se différencie 
des deux microbes étudiés précédemment que par sa moindre 
virulence et le peu de toxicité de ses produits : il est probable que, 
de méme que pour le hog cholera, des passages successifs par 
lapin auraient augmenté sa virulence, Les cultures présentent 
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beaucoup moins de constance dans leur action aussi longtemps 
que le virus n’a pas atteint une cerlaine intensilé; j’ai fait la 
méme remarque avec le hog cholera. 


RESISTANCE DES LAPINS VACCINES CONTRE L’UNE DES MALADIES AU VIRUS 
; DES DEUX AUTRES 


o 


Arrivons au but principal de notre travail. Il s’agissait de ae 
savoir comment des animaux vaccinés contre l’une des maladies 
résisteraient aux deux autres. 

Le microbe de la swine plague étant le plus virulent, nous | 
avons surtout expérimenté sur des lapins vaccinés contre ce en 
virus. Je commencerai par relater mes expériences : 


N° 445. — 30/XI, 1ks,950. Vacciné au moyen de 7,5. c. de cultures stéri- 
lisées injectées en 4 fois; épreuve contre la swine plague le 24/1, le temoin 
meurt en 20 heures. Le 4/IV, 1ss,990, injection de 1/20 c.c. de culture de hog 
cholera tuant 2 témoins en moins de 24 heures ; 2° épreuye de hog cholera le e 
7/V (2k,20), le temoin meurt en 40 heures; 3¢ épreuve le 21/V ; 4° épreuve 
le 8/VI. Un mois et demi plus tard, ce méme lapin résiste a une 2° injection ‘ 
de virus de swine plague tuant le témoin en 24 heures. Hf 

Ne 198. — Vacciné au moyen de 8 injections de sang de swine plague dilué, she 
stérilisé au contact de l’acide thymique. Résiste 45 épreuyes de virus de . 
swine plague. Un mois apres la derniére injection, le lapin recoit 1/4 c. c. de 
sang virulent de hog cholera sans présenter de symptémes morbides; le ee 
témoin meurt en moins de 20 heures. r 

N° 224. — Vacciné au moyen de 6 injections de sang dilué stérilisé au 

. contact de l’acide thymique. Résiste & 2 épreuves de culture virulente de 
swine plague. Un mois et demi aprés la derniére épreuve, injection de 2/10 ¢.c* 
de culture de hog cholera tuant le témoin en 40 heures. Le Japin présente de 
Voedéeme au point d’injection, qui disparait au bout de 4 jours. 24 jours apres ia 
Ja premiére, deuxiéme épreuve contre le hog cholera; le témoin meurt en ; 
46 heures; ce lapin présente un petit abces localisé au point d’injection 
(douze jours plus tard, il est atteint d'une myélite traumatique ascendante ; ; 
on extrait son sang de la carotide.) 

Ne 183. — Vacciné avec 5,5 c. c. de culture filtrée 4 la bougie Pasteur 
injectée en 3 fois; deux épreuves,contre la swine plague'sans témoin. 9 jours 
aprés la 2° épreuve, injection de 1/20 c.c. de culture de pneumoentérite 
francaise (témoin mort en 22 jours); le iapin diminue considérablement 
de poids: pendant environ 1 mois il reste au-dessous de son poids initial et 
présente une tuméfaction (abcés) qui occupe d’abord toute l’oreille, puis se 
localise au point d’injection ; il existe en outre sur le dos tout le long de la 
colonne vertébrale une deuxiéme tumeur fluctuante qui parait aussi étre un 
vaste foyer purulent limité; malgré ’augmentation progressive du volume 

* de ce deuxiéme foyer, le lapin, qui pesait 1ks,900 lors de la premiere 
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épreuve, a un poids de 2ks,430 deux mois plus tard, et résiste a une injection 
intraveineuse de 1/10 c. ¢. de sang virulent de pneumoentérite. 15 he 
plus tard, il recoil 2/10 ¢. c. de sang virulent de hog cholera dont AAO "C. 

tue un lapin neuf en 24 heures. Un mois plus tard, troisiéme rie: 
contre la swine plague; le témoin meurt en moins de 24 heures. 

Ce cas, trés intéressant puisqu’il s’agit d’un animal ayant résisté aux 
trois virus, est surtout remarquable par la forte réaction locale qui a suivi 
la premiere injection de pneumoentérite. I] faut probablement en chercher 
l'explication dans la petite dose de culture filtrée que le lapin a recue. 

N° 197. — Vacciné par 4 injections de sang dilué stérilisé par l’acide 
thymique, 8c. c. en tout. Résiste 25 épreuves de swine plague ; les temoins 
meurent en moins de 24 heures. 

3 semaines aprés la derniére épreuve, le lapin recoit 3/10 c. c. de sang 
virulent de pneumoentérite, et présente un petit abcés localisé qui s’ouvre 
spontanément; le témoin meurt le 3¢ jour. — 5 semaines plus tard, épreuve 
de hog cholera virulent supportée sans aucun sympt6me morbide ; le témoin 
meurt en moins de 16 heures. 


J’ai moins d’expériences comparatives faites avec le hog 
cholera et la pneumoentérite a relater, vu que j’avais vacciné un 
plus petit nombre de lapins contre ces deux virus; je les cite 
toutes : 


Ne 284, — Vacciné par 3 injections de petites quantités, 1/20 et 1/10 c. c. 
de cultures virulentes de pneumoentérite ; 142 jours aprés la derniére injec- 
tion, il recoit 1/20 c. c. de sang virulent de hog cholera; le temoin meurt 
avant 18 heures. Notre lapin résistt 4 jours de plus, et présente a l’autopsie, 
en dehors d’un cedéme trés considérable a Voreille injectée, une forte hype- 
rémie, ainsi que des foyers d’hépatisation aux deux poumons; la rate est 
peu augmentée de volume; le sang renferme des pieces du hog cholera 
et fournit des cultures pures. 

N° 232. — Vacciné contre la pneumoentérite par 5 injections, 8c. c. 75 
en tout, de sang stérilisé 4 58°. Résiste &@ une épreuve de pneumoentérite. 
Un mois plus tard, il recoit une injection de 1/40 c. c. de culture virulente 
de swine plague. Le témoin meurt en 17 heures 1/2, en présentant les 
lésions typiques a l’autopsie. Ce lapin résiste 2 jours 1/2, ¢’est-a-dire qu’il 
presente une survie de 40 heures sur le témoin; dans aucun cas un lapin 
neuf n’a résisté aussi longtemps. A l’autopsie, on constate comme lésions 
internes : une péritonite fibrineuse séche avec un trés grand nombre de 
microbes; la séreuse intestinale est fortement hyperémiée et trouble. Le 
foie est recouvert & son bord inférieur d’une membrane jaunatre envelop- 
pant également la rate. Le sang donne une culture pure de swine plague. 

N° 260, — Vacciné contre le hog cholera; 6 injections de sang stérilisé 
par la chaleur, 8 c.c, en tout. Résiste a une épreuve de hog cholera ; 4 jours 
plus tard, il recoit 3/10 c. c. de sang virulent de pneumoenterite ; 2 témoins 
meurent en 2 et en 3 jours; il y a formation d’edéme A Voreille injectée, 
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qui disparait en quelques jours. Nouvelle épreuve contre le hog cholera un 
mois plus tard, réaction locale faible ; 7 jours aprés, injection de 1/20 c. c. 
de culture virulente de swine plague; fort abcés a Voreille injectée, le lapin 
parait malade, mais se remet bientot tout a fait. Un témoin, qui avait recu 
la méme dose de virus, est mort en moins de 24 heures, et un 3° lapin, 
insuffisamment vacciné, éprouvé de méme meurt le 4° jour. 

Le chien vacciné contre la swine plague recoit une injection de 2 c. c. 1/2 
de sang virulent de pneumoenteérite qui le rend malade pendant quelques 
jours; peu de temps aprés, il résiste également a l’inoculation de 2 c. c. 1/4 
de sang virulent de hog cholera. 

Afin d’étre complet, je relaterai encore l’expérience faite sur le Japin 
n° 85 vacciné, contre la swine plague : il résiste a l’injection d’épreuve le 
4/X1. Le 2/XII il recoit une injection de 2c. c. de culture de swine plague 
stérilisée a 58°, et le 4/XII une injection de sang virulent de hog cholera. Son 
poids, qui était de 2k«,530 le 2/XII, n’est plus que de 2,375 le 4/XIL avant 
Vépreuve. Le 7/XII,le lapin présente un gros abtes trés étendu; poids 
2ks,180; le 16/XII, 2**,510, le 4/1, 2'*,640; le 13/1, 2**,500. L’abcés est ouvert 
et cautérisé. Le lapin meurt le 23/I, et présente, en dehors de l’abcés, un 
estomac dilaté et une grosse rate. Le teémoin meurt 15 jours plus tot. 


ll est & remarquer que l’inoculation d’épreuve contre ie hog 
cholera a été faite deux jours seulement apres une injection de 
toxine de swine plaque,et que lelapinavait diminué de 150 grammes, 
ce qui indique déja l’action débilitante de la toxine. Je crois que 


nous deyons faire abstraction de cette expérience. 


Dans tous les autres cas, les lapins vaccinés contre la swine 
plague ont résisté a linoculation de virus de hog cholera ou de 
pneumoentérite infectieuse, alors que les témoins ont tous 
succombé. Fait 4 noter, il semble gue la résistance a ces deux 
derniers microbes est proportionnelle au degré de résistance ala 
swine plague; ainsi le lapin n° 483, qui n’avait recu qu’une dose 
relativement faible de toxine de swine plague, a présenté la plus 
forte réaction aprés l’injection de pneumoenteérite. 

Un lapin vacciné contre le hog cholera a trés bien toléré une 
inoculation de pneumoentérite qui a tué 2 témoins, et a résisté 
ensuite 4 une injection de culture de swine plague, mortelle pour 
le témoin et pour un lapin insuffisamment vacciné. 

Deux animaux vaccinés contre la pneumventérite sont morts 
apres injection de swine, plague ou de hog cholera, mais ils ont 
présenté, contrairement aux témoins, une résistance plus 
grande : la durée dela maladie a été pluslongue que chez tous les 
lapins neufs, et les lésions anatomiques étaient plus complexes. 
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Il s’agissait avant tout de savoir si les animaux vaccinés 
contre la swine plague, c’est-a-dire contre le microbe le plus 
virulent, présenteraient aussi l’immunité vis-d-vis des deux 
autres virus: ce fait a été confirmé par mes expériences, 
répétées plusieurs fois sur le méme animal. 

I] était & prévoir d’autre part, que la vaccination contre un 
microbe moins virulent, comme l’était celui de la pneumoenté- 
rile, ne suffirait pas pour préserver tout a fait les animaux contre 
la swine plague et le hog cholera; elle n’a amené qu’un retard 
notable de la mort. 

Je n’ai pu expérimenter que sur un lapin vacciné contre le 
hog choléra, mais les résultats n’en sont pas moins concluants. 
Cetanimal, vacciné avec une forte dose de sang qui s’était mon- 
tré trés virulent avant la stérilisation, a résisté a l’épreuve de 
la pneumoentérite et a celle de la swine plaque. 

Le microbe de la swine plague qui m’a été remis était excessi- 
vement virulent pour le lapin dés le début; par une série de 
passages successifs par animal j’ai réussi, non sans peine, a 
rendre le microbe du hog cholera presque aussi virulent; j’aurais 
sans doute pu augmenter de la méme manieére la virulence de 
la pneumoentérite. 

I] n’y avait dans nos 3 microbes qu’une différence dans ]’in- 
tensité de la virulence, et il est probable que le méme fait se 
sera produit dans les diverses épidémies étudiées. 

De ce que les lapins vaccinés contre la pneumoentérite sont 
morts de hog cholera ou de swine plague, nous ne pouvons pas con- 
clure, comme de Schweinitz parait l’avoir fait, qu’il s’agit de 
microbes différents ; il faut, d'une part, comparer leur réaction 
acelle des lapins neufs et avant tout tenir compte de l’expé- 
rience inverse. 

En résumé: 1° les lapins vaccinés contre la swine plague; 
ont résisté au hog cholera et & la pneumoentérite infectieuse, 
sans perdre pour cela leur immunité contre la swine plague. 

2° Un lapin vacciné contre le hog cholera a résisté a la 
pheumoentérite et a la swine plague; 

3° Deux Japins vaccinés contre la pneumoentérite infectieuse 
sont morts, l’un 2 jours 1/2 apres l’injection de culture virulente 
de swine plague (le témoin a succombé en 47 heures 1/2) Vautre 
4 jours 1/2 aprés inoculation de virus du hog cholera, tandis 
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que le témoin périssait dans l’espace de 18 heures. De plus, les 
2 lapins ont présenté a l’autopsie les lésions décrites plus haut 
chez les animaux insuffisamment vaccinés, succombant & V’in- 
jection d’épreuve ; 
4° Un chien vacciné contre [ swine plague a résisté a Vinjec- 
tion de fortes doses de virus de pneumoentérite et de hog cholera. 
Les expériences rapportées dans ce chapitre nous permettent 
de conclure 4 l’identification des trois virus de la swine plaque 
du hog cholera et de la pneumoentérite infectieuse des porcs. 


ESSAIS DE SEROTHERAPIE 


A. Swine plague. — J'ai fait les expériences sur des lapins et 
des cobayes avec du sang retiré aseptiquement de la carotide ou 
de lartére fémorale d’animaux vaccinés et éprouvés contre la 
swine plague ou contre la pneumoentérite infectieuse. Le sang, 
recueilli dans un tube stérilisé, était mis pendant quelques jours 
dans un endroit frais jusqu’a séparation compléte des caillots, 


_ puis le sérum était aspiré. Je vais relater taanes: -unes de ces 


expériences. 


N° 299. — Recoit 5 c. c. de sérum du lapin n° 101 dans la veine 
de Voreille. Epreuve aprés 18 heures; le lapin meurt dans la nuit du 
8° jour. A Vautopsie, on constate,en dehors de laedeme tres prononecé de 
Yoreille, une petite rate, une forte congestion avec petits foyers puralents 
disséminés aux deux poumons. L’ensemencement du sang fournit une cul- 
ture pure. — Le témoin recoit d’abord 5c. c. de sérum d’un lapin neuf; il 
meurt environ 22 heures apres l’injection d’épreuve, sans présenter d’autre 
lésion qu'un petit abcés au point d’inoculation. 

Il y a eusurvie de 7 jours environ. 

N° 246. — Injection de 4, 5c. c. desérum dulapin n0198. Epreuve au bout 
de 30 heures avec 1/20 c. c. de culture de swine plague en senda aes Fort 
cedéme de l’oreille, avec abcés qui s’ouvre spontanément. Mort en 5 jours. A 
Yautopsie, on voit que l’abces s'est propagé sous la peau de la téte; la rate est 
augmentée de volume, peu de microbes dans le sang. — Le témoin meurt 
en 20 heures. Survie de 4 jours. 

N° 247. — Injection de 3c. c. de sérum du lapin n° 198. Epreuve aprés 
95 heures. Mort en 5 jours 1/2. L’ceedéme est trés volumineux et l’abceés se 
propage sous la peau jusqu’au devant du sternum. Le témoin meurt en 
20 heures. Survie de 4 jours 1/2. 

Ne 280. — 3 injections, en tout 11,5¢. c. de sérum du lapin n° 198. La 
3° injection de 6 c. c. est faite 8 jours aprés les deux premieres. 

L’épreuve a lieu environ 2 jours aprés la derniére inoculation; le témoin 
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meurt en moins de 12 heures, un lapin moins bien vacciné en 30 heures. 
Notre lapin présente au point d’injection une légére hyperémie qui disparait 
au bout de 4 jours. 

Une 2° épreuve, faite 12 jours aprés la premiére, tue le lapin en 
36 heures environ. 

Ne 253, — 2 injections, lune intraveineuse de 4, 5 ¢. ¢., l’autre sous- 
cutanée de 3 c.c. de sérum du lapin n° 198, faites &5 minutes d'intervalle ; 
épreuve aprés 2 heures. Un 2° lapin soumis a la méme €preuve apres avoir 
recu un autre sérum meurt au bout de7 jours.— Le lapin ne présentant pas 
de symptémes morbides, il recoit 5 jours aprés la premiére inoculation 
d’épreuve 1/20 c. c. de culture virulente de swine plague, et meurt dans la 
nuit du 7° jour. : mf 

No 276. — Injection sous-cutanée de 11 c. c. de sang de chien vaccine 
céntre la swine plague. Epreuve au bout de 19 heures. Le lendemain 41°,6, 
forte tuméfaction a loreille, diarrhée intense et mort en 54 heures. Le 
témoin menrt en moins de 48 heures. Survie de 4 jour 41/2. 

Ne 232. — Injection sous-cutanée de 10 c. c. de sang de chien vaccine 
contre la swine plague: le lendemain, nouvelle injection de 6c. c. de ce 
méme sang. Epreuve au bout de quelques heures; l'cedéme de l’oreille, tres 
considérable le 2° jour apres l’inoculation dépreuve, diminue pour augmen- 
ler & nouveau vers le 6° jour; le lapin meurt en 7 jours 1/2. Done retard 
notable. 

De petites quantités de ce sang de chien vacciné n'ont retardé la mort 
que de quelques heures. 

N° 291. — 2 injections sous-cutanées de 6, 5c. c. et de 3, 5c. c. de sang 
dechien vacciné contre la swine plague, faites & 23 jours d’intervalle. Epreuve 
le 6° jour aprés la 2° injection : le lapin meurt a peu prés en méme temps 
que le témoin en 12-16 heures. 

No 331. — Injection de 3 c¢. ¢. de sérum du lapin n° 107. Epreuve au 
bout de 24 heures; immédiatement aprés, nouvelle injection de 3/4 c¢. ¢. 
de sérum; ces injections de sérum sont répétées les jours suivants : le lende- 
main, fort edéme de l’oreille, 2 injections de 4 c. c. chacune; les deux jours 
suivants : 1 injection de 1c.c.; le 4° jour, ’cedéme augmentant, je fais 
2 injections de 1c. c. 1/2 chacune; le 5° jour j’injecte 1,25 c.¢; le lapin 
meurt pendant la nuit, c’est-a-dire 5 jours 1/2 aprés l’épreuve, le témoin était 
mort en moins de 16 heures. Done survie de 5 jours. A l’autopsie, on cons- 
tate, a coté d’un cedéme énorme de Voreille gauche, une pleurésie purulente 
unilatérale du coté gauche, également accompagnée de péricardite. 

N° 333. — 4/VI, 158,750. A 3heures 55, injection de culture virulente de 
swine plague tuant le témoin en 16 heures. A 7 heures 1/4, c’est-a-dire 
aprés 3 heures 1/2, le lapin recoit 4, 5c. c. de sérum du lapin n° 107. Le 
lendemain, la température est de 39°,4 le matin, de 44°,1 a 4 heures de 
laprés-midi; 2 injections de 2 et de 1c. c. de sérum. 6/VI, 1k¢,665. Oreille 
ceedématiée; 49°,4 a dix heures du matin. Injection de 1c.c. de sérum; a 
4 heures, 42°. Injection de2 c. ¢. 1/4 de sérum. 7/VI, 9 heures, 39°,9, 4 ks, 550. 
Injection de 1c. c. 4/2 de sérum ; 7 heures 1/2 du soir 41°,5; injection de 
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1/2 c.c. de sérum. 8/VI, 148,550; 9 heures, 39°,7. Injection de 1,75 c. c. de 
sérum et 2° injection dela méme dose a 5 heures du soir. Le lapin meurt 
pendant la nuit: ila résisté 4 jours de plus que le témoin. 

_ AVautopsie, on trouve des lésions a peu prés identiques a celles ae 
n° 331; oreille trés tuméfiée et ouverte, pleurésie purulente du coté cor- 
acuert avec péricardite, une petite partie du poumon est hépatisée. 
Microbes dans le sang et dans le pus; cultures pures. 

Ne 335, — 8/VI, 1*s,655. A 9 heures du matin, injection de 1/20 c. c. de 
culture virulente de swine plague; la température rectale était de 39° avant 
Vinoculation. Le temoin meurt pendant la nuit. 

A 2 heures 45, 3 heures 3/4 aprés l’injection d’épreuve; le thermométre 
indique 40°,2. Injection de 7,5 c.c. de sérum du lapin no198.9/VI, 40°. 1 injec- 
tion de 2 c. c. 2 10 heures du matin. 10/VI, 41°,4 a 10 heures du matin, 
injection de 2,5 c. c. de sérum. 

14/VI, 18,770. L’cedéme augmente, 40°,3. Injection de 3 c. c. de sérum. 

Le 12/Viloreille étant trop tuméfiée, je fais quelques petites scarifications 
avec lavage au sublimé et sacle pee a la teinture d’iode; j’injecte en 
outre 3c. c. de sérum le matin et 2c. c. le soir. 13/VI, 40°,3. Poids 1's,625. 
Injection de 2,75 c. c. le matin et 2 ¢. c. le soir. Le 14/VI au matin, le 
lapin' est couché sur le cdté et, malgré une derniére injection de 3,5¢. c. de 
sérum, il meurt vers 14 heures du matin. Survie de 5 jours 1/2. 

Autopsie : Abcés disséminés aux poumons avec hépatisation circonscrite 
aux deux bases. Le sang fournit une culture pure, mais peu abondante. 


Je n’ai réussi que dans deux cas a préserver le lapin contre 
la swine plague au moyen (injections préventives de sérum de 
lapin vacciné; dans les deux cas, une deuxieme épreuve a tué 
Vanimal, ce qui prouve gue l’immunité conférée de cette manicre 

west pas durable. 

Dans mes nombreuses expériences, les lapins ont présenté, 
apres injection préventive de 2c. c. et plus de sérum d’animaux 
vaccinés, une survie évidente et constante vis a vis des témoins, 
survie qui n’a jamais été constatée chez un lapin neuf. Pour 
préserver les animaux jusqu’au bout, il ett fallu avoir a sa 
disposition un sérum plus actif. Néanmoins il est permis d’affir- 
mer, d’aprés les faits cités et de nombreux résultats analogues, 
que le sérum d’animaux vaccinés, injecté a des lapins neufs, a 
une action préventive, vaccinante et thérapeutique. Cette action 
est beaucoup plus manifeste aprés l’injection intraveineuse 
qu’apres linoculation sous-cutanée. Fait a noter, le chien qui 
avait résisté 4 plusieurs reprises & des inoculations de 2,5 c. c. 
de sang virulent, et qui était par conséquent beaucoup mieux 
vacciné que les lapins, a fourni un sérum trés peu actif; cela tient 
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probablement a ce qu'il a regu une quantité de toxine beaucoup 
moindre relativement 4 son poids. Je crois pouvoir souscrire a 
opinion émise en premier lieu par M. Metchnikoff, 4 savoir que 
le pouvoir préventif du sérum d’animaux vaccinés ne dépend pas 
de l'état d’immunisation de l’animal, mais qu'il est en rapport 
direct avec la quantité de toxine injectée. 

L’action thérapeutique du sérum est a peu prés aussi grande 


que son action préventive, les deux expériences citées en der- 


nier lieu le prouvent; les lapins traités quelques heures aprés 
Vinoculation du virus, 4 un moment ot ils présentaient déja 
une élévation notable de température, ont résisté aussi long- 
temps que ceux qui avaieni recu le sérum préventif avant 
Vinjection du virus. On peut espérer qu’en augmentant la dose 
de toxine ainjecter on pourra, par l’injection du sérum, non seu- 
lement préserver, mais aussi guérir les animaux déja malades. 

A plusieurs reprises, j’ai mélangé de petites doses de culture 
avec le sérum d’animaux vaccinés; ce mélange, ensemencé au 
bout de quelques minutes, de quelques heures ou de quelques 
jours, a réguliérement donné une culture, et son inoculation a des 
animaux a amené la mort aussi rapidement que V’injection de la 
culture sans sérum. 

Conciusions : 1° Le sérum d’animaux vaccinés contre ia 
swine plague n’a pas d’action hactéricide in vitro, et, injecté avec 
le virus, ne retarde pas la mort du lapin. 

2° Deux lapins ont résisté a une injection de culture virulente 
de swine plague qui a tué les témoins, a la suite d’inoculation 
préalable de sérum d’animaux vaccinés. Dans un grand nombre 
d’autres cas, la résistance a été d’une durée limitée, et les ani- 
maux sont morts avec un retard sur les témoins, variant de 
quelques heures 4 6 jours. Le retard dépend de l’activité du 
sérum, de la dose injectée, du mode d’inoculation (dans la veine_ 
ou sous la peau) et de l’espace de temps qui s’écoule entre 
Vinjection du sérum et celle du virus. Dans mes expériences, 
Vinjection de sérum n’a plus eu d’action préventive, si l’injection 
d’épreuve était faite 6 jours apres la premiere; Yoptimum parait 
se trouver dans les premiéres 24 heures, mais il vaut mieux 
attendre quelques heures entre les deux injections. 

3° L'injection de sérum faite aprés celle du virus, lorsqu’il y 
a déja élévation de température, retarde la mort a peu pres dans 
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la méme mesure que injection préventive. En augmentant l’acti- 
vité du sérum on pourrait, d’aprés ces résultats, obtenir un effet 
préventif et thérapeutique efficace. 

4° Les animaux ayant résisté 4 une épreuve de culture 
virulente, grace au sérum préventif, n’ont pas acquis de ce fait 
une immounité durable; une deuxiéme injection d’épreuve a 
occasionné la mort avec un faible retard vis-a-vis des témoins. 

5° Les injections de petites doses de sérum continuées apres 
Vinjection d’épreuve, m’ont paru retarder la mort, mais pas en 
proportion de la quantité totale injectée. 

B. Pneumoentérite. — Pas plus que pour la swine plague, je 
n'ai constaté ici de pouvoir bactéricide in vitro; des microbes de 
pneumoentérite, laissés pendant plusieurs jours au contact du 
sérum d’animaux vaccinés, ont toujours donné des cultures par 
ensemencement; je n’ai pas examiné si la virulence avait été 
attenuée. 

Par contre, l’action préventive a été plus accusée que pour 
la swine plague, bien qu’il se fut agi d’un microbe beaucoup 
moins virulent, et que le sérum dont je me suis servi ait été retiré 
dun japin vacciné avec une quantité de toxine relativement 
faible, ce qui me porte a croire qu'il y a encore un autre facteur 
en jeu. 


Les deux lapins qui ont recu des injections de ce sérum ont survécu a 


lépreuve, a savoir : 

Ne 326. — 30/V, 158,800. Injection de 4 ¢. c. de sérum du lapin n° 238 
vacciné contre la pneumoentérite. Le lendemain, injection de 3/10 ¢. c. de 
sang virulent. Le témoin meurt avant 48 heures. 

1/VI, 39°,6 Tuméfaction de loreille. 

2/VI, 40°,7 le matin, 40°,5 4 7 heures du soir; deuxiéme injection de 2c. c. 

3/V1, 148,810; 39°,3 a 2heures de l’aprés-midi; injection de1c. c. de sérum. 

4/V1, 1*g,700; 24 heure 39°,5, quatriéme injection de 1,5 c. e. de sérum. 

L’abces de l’oreille commence a se ramollir; le 9/VI, la peau recouvrant 
cet abcés se détache et le lapin se remet entiérement. 

Ne 346. — 45/VI, 148,740. Injection de 40 c. ec. de sérum du lapin n° 238. 
Une heure plus tard, injection de 3/10 c. c. de sang virulent de pneumoen- 
terite. ; 

16/VI,8 heures du matin 41°; 1 heure'soir, 40°,7. 17/VI, 40°. L8/VI, 148,550; 
39°,7 a 4 heures de l’aprés-midi; injection de 5 c. c. de sérum. 20/VI, 
4ke. 445. Nouvelle injection de 5 c. c. de sérum. A partir de ce jour, 
animal augmente de poids, se remet et continue a se bien porter. 2 témoins, 
dont l’un avait recu du serum de lapin normal,sont morts le 17 et le 48/VI. 
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On peut, au moyen d’ injections de sérum de lapin vacciné, 
immuniser des lapins contre une injection de pneumoentérite 
virulente. Ce résultat confirme ceux de M. Metchnikoff. 

C. Expériences comparatives de sérothérapie. — Létait intéressant 
de savoir si le sérum de lapins vaccinés contre la swine plague 
conférait aussi un certain degré d’immunité contre les virus du 
hog cholera et de la pneumoentérite. Voici des expériences 
entreprises a cet effet : 


Ne 325. 30/V.—Injection de 5 c.c. de sérum du lapin n° 107 vaccine et 
éprouvé contre la swine plague. 31/V, aprés 24 heures, injection de 1/10 de 
c.c. de sang virulent de hog cholera. Le témoin meurt en 18 heures. Le 1/VI 
forte hypérémie ; le 2/VI, le lapin accuse 42° de température a 8 heures du 
matin; l’oreilleest pendante; deuxiéme injection de sérum a6 heures du soiret 
mort 47h. 1/2. Le lapin inoculé avec le sérum préventifa résisté 30 heures 
de plus gue le lapin neuf. 

Ne 307. 18,440. — Injection de 4,5 c.c. de serum du lapin n° 107 vac- 
ciné contre la swine plague; inoculation d’épreuve de hog choléra au bout de 
5 heures. Le lapin présente un fort cedéme et meurt 21 heures aprés l’in- 
jection du virus; le témoin, qui pesait 1‘8,715, meurt 5 heures plus tot. Ici 
aussi l’action était évidente, mais le lapin était trop jeune. 

Ne 324. 30/V. — Injection de 4c. ce. de sérum du lapin n° 107 vacciné 
contre la swine plague. 31/V, apres 24 heures, injection de 3/40 c. c. de 
sang virulent de pneumo-entérite. Le témoin meurt en 42 heures. 

4/VI,9h. 30 matin 44°,6. Oreille tuméfiée. 2/VI, 8 h. 30du matin, 409.5, 
injection de 2 c..c. de sérum.3/VI, 39°,7; nouvelle injection de 4 c.c. de sérum. 
4/V1, 40°,6, injection de 1/2 c. c. de sérum, et le 5/VI, derniére injection de 
1 c.c. Le lapin avait recu en tout 9c. c. de sérum; il avait été éprouvé et 
traité parallélement avec le lapin n° 326 qui a été préservé au moyen de 
8 c. c.de sérum de lapin vacciné contre la pneumoentérite. 

Cobaye n° 6, 17/VII. Injection sous-cutanée de 2 ¢. c. de sérum du lapin 
n° 407 vacciné contre la swine plague. 18/VII, injection de 3/10 c. c. de sang 
de pneumoentérite. Le témoin meurt dans la nuit du19 au 20/VII. Le cobaye 
a de la fiévre les jours suivants (40°,3 le matin) avec tuméfaction au point 
d'inoculation ; au bout de quelques jours, l’abces se délimite et, le cope 
continue a se bien porter. 

Cobaye n° 3. 12/VII. 10 h. Injection sous-cutanée de 2 c. c. de sérum du 
lapin n@ 107 vacciné contre la swine plague; nouvelle injection de 2 c. c. le 
14/VII. Un quart d’heure apres, injection de 3/10 c. c. de sang virulent de 
pneumoentérite qui tue le temoin en 52 heures; le cobaye ne tarde pas a 
se remettre. A 

Ce méme sérum de lapin vacciné contre la swine plague a été injecté ala 
dose de 2c. ¢. & un autre cobaye (n° 5), que j’ai éprouvé ensuite contre la 
swine plague; Vanimal a suecombé en 25 heures, 3 heures seulement apres 
le témoin. 


MALADIE DES PORCS. 


Ces quelques expériences nous montrent qu’un sérum de 
lapin vacciné contre la swine plague, impuissant A préserver des 
animaux contre cette maladie, immunise des lapins et des 
cobayes contre la pneumoentérite. Son action préventive contre 
le virus du hog cholera est aussi évidente que pour celui de la 

swine plague. 

Ces résultats confirment ceux obtenus avec. les animaux 
vaccinés et viennent a l’appui de la conclusion émise plus haut. 


CONCLUSIONS GENERALES 


J. Les maladies des porcs connues sous les noms de swine 
plague (Salmon), hog choléra (Salmon) et pneumoentérite infec- 
tieuse sont dues a un seul et méme virus. Bien que différant par 
quelques caractéres morphologiques, les trois microbes se sont 
montrés analogues au point de vue des produits microbiens, des 
propriétés pathogenes, des symptomes morbides et des lésions 
chez les animaux (lapin, cobaye, souris, pigeon). 

2. Les différences de virulence et de toxicité ne sont que 
quantitatives. On peut admettre qu’elles ont été occasionnées 
par des influences extérieures, vu que ces différences ne sont pas 
constantes. 

3. La vaccination des lapins contre Je microbe virulent a été 
obtenue au moyen de sang et de cultures stérilisés; elle dure au 
moins quelques mois. Les animaux vaccinés contre le virus le 
plus actif sont réfractaires aux microbes moins virulents, mais 
Vinverse n’a pas lieu: les animaux immunisés contre le microbe 
le moins virulent ont succombé al injection d’un microbe plus 
exalté, en présentant, il est vrai, une résistance de beaucoup 
supérieure a celle des témoins. Pour généraliser la méthode et 
obtenir des résultats certains, il est donc indispensable de prendre 

le microbe le plus virulent comme point de départ. 

4. L’immunisation est également possible au moyen din- 
jections de sérum d’animaux vaccinés; dans ce cas, elle n’est 
que passagere. 

5. Tout porte a croire que ces résultats s’appliquent aussi au 
pore et, en continuant les expériences sur cet animal, on peut 
espérer obten’r un sérum capable d’exercer une action préven- 
tive et thérapeutique efficace. 
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MYALITES INPACTIBUSES EXPERIMENTALES PAR STREPPOCOQUES 


Par MM. F. VIDAL sr F. BEZANCON 


(Travail du Laboratoire de M. le Professeur Cornil). 


AVEC LES PLANCHES ft ET IU 


I 


Depuis une douzaine d’années, la question de lorigine infec- 
tieuse des myélites aigués et des scléroses cérébro—médullaires - 
est A lordre du jour. Le mémoire fondamental de M. Marie ‘ a 
été un des points de départ de cette orientation étiologique. Les 
arguments cliniques en faveur de cette thése s’accumulent de 
jour en jour plus nombreux, et l’on devait s’attendre a voir les 
expérimentateurs s’efforcer de donner une sanction a cette opi- 
nion, en tentant de reproduire, chez les animaux, des lésions 
encéphalo-médullaires, apres inoculations microbiennes. Il a été 
fait, dans cetle direction, diverses recherches, que nous allons 
d’abord résumer. 

La rage est, parmi les maladies expérimentales, celle qui a été 
tout d’abord connue pour déterminer des paralysies chez le lapin. 
L’étude symptomatique de ces paralysies a été faite par M. Roux ? 
dans sa these inaugurale. Les lésions médullaires ont été depuis 
Vobjet des recherches de Gamaleia *, de Schaffer ‘, de Babes ®, 
de Golgi °, de Letinois 7. 

MM. Babinski et Charrin® ont signalé des paralysies con- 
sécutives a l’inoculation du bacille du pus bleu. 

MM. Grancher, H. Martin et Ledoux-Lebard’ , ont déterminé 
des paralysies se généralisant aux quatre membres, par inocula- 


1. Marin, Progrés médical, 1884, p. 287. 

2. Roux, Th. de doctorat, Paris, 1883. 

3.Gamauera, Sur les, lésions rabiques, Ann. de l'Institut Pasteur, 41887, 
p- 165. 

4. Scuarrer, Nouvelle contribution & la pathologie et a Vhisto-pathologie de 
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5. Bases, Annales de l'Institut Pasteur, 1892, p. 209. 
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tions de culture de tuberculose aviaire. MM. Gilbert et Lion * 
ont fait semblable constatation chez un cobaye inoculé avec du 
tubercule humain. MM. Roux et Yersin ? avaient, dés 1888, déter- 
miné des paralysies par inoculation du bacille de la diphtérie 
ou de sa toxine, et n’avaient pu constater de Iésions appré- 
ciables du systeme nerveux. 

Chez trois chiens ayant recu une injection sous-cutanée de 
toxines diphtéritiques, Enriquez et Hallion * ont observé des 
lésions importantes de la moelle. Deux fois sur trois, ils ont 
noté dans la substance blanche des foyers de sclérose névro- 
glique, au premier stade de son évolution, avec destruction de 
fibres nerveuses. 

M. Vincent ‘ a observé un cas de myélite ascendante aigué 
chez un lapin inoculé avec un bacille d’Eberth associé lui-méme 
a un microbe pathogene despece indéterminée. Dans ce cas, 
existaient simultanément des lésions de myélite diffuse et de 
névrite périphérique. 

MM. Gilbert et Lion * avaient-déja produit des paralysies par 
inoculation, au lapin, d’un bacille trouvé dans un cas d’endocar- 
dite, microbe quin’était sans doute qu’une variété de coli-bacille. 
Plus tard, inoculant des lapins par voie intra-veineuse avec un 
coli-bacille retiré des selles normales d’un homme adulte, ces 
auteurs ° ont vu se développer une paralysie tantOt sans lésion 
médullaire histologiquement appréciable, tant6t avec dégéné- 
rescence des cellules multipolaires. 

Récemment, MM. Thoinot et Masselin 7 ont repris cette 
étude et l’ont développée avec tous les détails qu’elle comporte. 

Des paralysies consécutives 4 l’inoculation intra-veineuse de 
staphylococus pyogenes aurens provenant d’un cas d’acné 
puaire, avaient déja été obtenues par MM. Gilbert et Lion *. Elles 


4. GitBErt et Lion, Des paralysies infeclieuses expérimentales, Gaz. hebdomad. 
de médec. et de chirurg , 1891, p. 271. 

2. Roux et Yersin, Annales de UInstitut Pasteur, 1888, p. 629, et 1889, p. 273. 

3. Enriquez et Harton, Myélites expérimentales par toxine diphteritique- 
Revue neurologique, 1834, vp. 282. 

4. H. Vincent, Sur un cas expérimental de poly-myélite infectieuse aigué, 
Archives de médecine exprimentale, 1893, p. 376. - 

5. Girperr et Lion, Société de biologie, avril 1888. 

6. Gitberr et Lion, Société de biologie, 13 février 1892. 

7. Taornor et Massetin, Deux maladies expérimentales a type spinal, Revuede 
médecine, 1894, p. 449. 

8. Gitpert et Lioy, Des paralysies infectieuses expérimentales, Gaz. hebdomad. 
de médec. et chirurg., juin 1891, 
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ont également fait l’objet d’une étude récente et détaillée de 
MM. Thoinot et Masselin *. 

Nous arrivons a Vhistoire des paralysies expérimentales a 
streptocoques. Manfredi et Traversa* ont produit des accidents 
paralyliques ou convulsifs passagers, chez la grenouille, le lapin 
ou le cobaye, par injections de cultures de streptocoques stéri- 
lisés. } 

MM. Vaillard et Vincent* ont signalé incidemment ce fait 
que Vinoculation du streptocoque dans le sang du Japin améne 
quelquefois une paraplégie flasque du train postérieur, suivie de 
la mort plus ou moins tardive de l’animal. Roger ‘ a déterminé 
chez des lapins une atrophie musculaire progressive 4 évolution 
lente, par inoculation d’unstreptocoque dontla virulence s’était 
atténuée aprés culture successive, pendant dix mois, sur du 
sérum de lapin. Anatomiquement, la lésion était caractérisée 
par des dégénérescences des cellutes nerveuses, limilées aux 
cornes antérieures de la moelle, sans altération de la substance 
blanche. . 

C'est encore en inoculant un streptocoque sans virulence 
que Bourges’ obtint par hasard chez un lapin une myélite a 
corps granuleux, ayant détruit presque entitrement la moelle au 
niveau du _ renflement lombaire, et altéré les cellules ner- 
veuses de la substance grise, sur toute la hauteur de la moelle. 
Cette myélite avait produit une paraplégie compléte du train 
postérieur avec paralysie des sphincters, eschare fessiére et 
atrophie musculaire des membres. 

Tel est 4 peu pres le bilan de nos connaissances sur les para- 
lysies infectieuses expérimentales. 

L’étude des lésions médullaires occasionnées par l’inoculation 
du streptocoque et la recherche des conditions étiologiques 
présidant a leur développement nous ont paru présenter un 
intérét tout particulier, et mériter de nouvelles recherches systé- 
matiques. De tous les microbes saprophytes de l’homme, le 


1. THotnot et Massenin, Loc. cit. 

2. Manrrept et Traversa, Giorn. intern. delle scienze mediche, 1888, p. 456, 

3. Vamtarp et Vincenr, Recherches bactériologiques sur la grippe. Société 
médicale des hépitaux, 1890, p. 87. 

4. Rocer, Atrophie musculaire progressive expérimentale. Annales de Inst. 
Pasteur, 1892. 


5 Bounans, Myétite diffuse expérimentale par érysipélocoque, Archives de 
médecine expérimentale, 1893. 
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streptocoque est, en effet, celui qui récupere le plus facilement 
sa virulence. N’avons-nous pas sans cesse a en redouter les 
assauts francs ou sournois, qu'il agisse comme facteur d’infection 
primitive dans Vérysiptle ou diverses septicémies, ou comme 
facteur d’infection secondaire dans la fiévre typhoide, la variole. 


la scarlatine, la rougeole, la diphtérie, toutes maladies qui 


peuvent se compliquer de myélites ? 


Il 


Nous avons cherché a reproduire chez le lapin des myélites 
expérimentales en nous rapprochant autant que possible des 


conditions de la clinique. Pour cela, nous avons, avec des strep- 


tocoques de provenances les plus variées, inoculé un grand 
nombre d’animaux, que nous avons laissés longtemps en obser- 
vation. Depuis le mois de novembre 1893 jusqu’au mois de 
mai 1894, nous avons inoculé 116 lapins avec les cultures 
de 89 streptocoques, provenant des sources les plus diverses et 
doués des virulences les plus variées. Voici l’énumération des 
sources oll nous avions puisé nos streptocoques : 20 bouches 
normales, 49 bouches pathologiques (érysipéle, scarlatine, 
rougeole, variole, angines pultacées, phlegmoneuses, pseudo- 
membraneuses, diphtéritiques, fievre typhoide, grippe, pneu- 
monie, etc.), un duodénum normal, dix infections puerpérales, 
une lymphangite, cing plaques d’érysipele, un abceés typhique, 
un purpura, une mammite contagieuse. 

Chez 7 animaux sur 416, soit dans 6 0/0 des cas, nous avons 
assislé au développement de symptOmes paralytiques, variables 
dans leur allure clinique, et apparaissant de sept jours a deux 
mois apres l’inoculation. Les streptocoques dont inoculation a 
déterminé des paralysies provenaient une fois de la bouche d'un 
érysipélateux, une fois de la bouche d’un varioleux, une fois de 
lutérus' dune femme atteinte d’infection puerpérale, deux fois 
@une méme bouche normale (dans ces deux cas la virulence du 
streptocoque avait été exaltée par association avec le coli-bacille). 
Dans les deux derniers cas, la paralysie avait été obtenue par 
inoculation en série d’un streptocoque retiré d’une fausse 
membrane pseudo-diphtéritique. 

Les sept animaux devenus paralytiques avaient été inoculés 
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de la facon suivante : quatre d’entre cux dans le tissu cellulaire 
de Voreille avec 1.5 c. c. de culture, deux autres simultanément 
dans les veines et le tissu cellulaire. Le dernier enfin avait recu 
dans le tissu cellulaire d’une oreille 1, 5c. c.de culture de strep- 
tocoques, etlelendemain 1,5. c.de culture decoli-bacille virulent 
dans le tissu cellulaire de l’autre oreille. 

Dans deux cas l’inoculation avait été immédiatement suivie 
de l’évolution d’un érysipéle intense, dans un cas de tuméfaction 
localisée de la base de Voreille avec fiévre et symptémes 
eénéraux; dans deux cas de tuméfaction de l’oreille avec fiévre 
légere, dans un cas de tuméfaction localisée au point d’inocu- 
lation sans fiévre, dans un cas de fiévre légére sans réaction 
locale. 

-L’apparition des phénomenes paralytiques n’est pas néces- 
sairement liée 4 l’atténuation de la virulence du streptocoque, 
comme semblaient le prouver les cas observés par Roger et 
Bourges; nos observations montrent quils peuvent survenir 
aussi bien a la suite d’érysipele que d’infection atténuée. 

Dans nos sept cas, la paralysie s’est terminée par la mort, 
13 jours, 15 jours, 25 jours, 32jours, 37 jours, 45 jours, 70 jours 
aprés inoculation. 

Tantét la myélite a suivi sans rémission les symptémes 
infectieux consécutifs 4 inoculation, tantdt les troubles morbides 
ont évolué en deux temps : aprés la disparition de lérysipele ou 
de l’abcés local, la fiévre était tombée, animal semblait guéri, 
lorsque brusquement la température se relevait et cette ascen- 
sion était suivi a bref délai de l’évolution d’une paralysie. Dans 
quelques cas enfin, inoculation n’avait pas été suivie de symp- 
tomes infectieux appréciables, et la paralysie avait été pour ainsi 
dire la premivre manifestation clinique de V’infection. 

Kn général les sympt6mes médullaires apparaissent brus- 
quement, sans cause appréciable, et au moment ow lon sy 
attend le moins. Dans un cas cependant, nous avons pu saisir 


ne cause provocatrice immédiate. Un lapin male inoculé depuis 


deux mois avait toujours été en parfaite santé. On l’approcha 
d'une femelle et ill tomba brusquement en paralysie, dés son 
premier essai d’accouplement. Sa moelle était déja malade, sans 
doute, et la cause occasionelle n’avait fait que précipiter l’appa- 
rition de la paralysie préparée par l’infection antérieure. En 
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pathologie humaine, le coup de froid ou la fatigue ne jouent 
probablement pas un rdle plus important dans la genése des 
myélites aigués diltes spontanées. 


IIL 


Les symptomes médullaires ont présenté suivant les cas une 

évolution différente. Tant6t ils ont revétu l’allure d’une para- 
_ plégie flasque, tant6t celle d’une paraplégie avec contracture. 

Dans trois de nos observations, la paraplégie flasque a porté 
sur le train postérieur. L’aspect de l’animal était caractéris- 
tique; les membres postérieurs étaient affaissés et tout le poids 
du corps portait sur les patles de devant. L’animal n’avang¢ait 
qu’avec une peine extréme, en rampant et en trainant pour ainsi 
dire ala dérive ses deux membres postérieurs. Suspendu par les 
oreilles, l’animal ne cherchait pas a se débattre, ses pattes pen- 
daient inertes, et ne réagissaient pas aux piqtres ou excitations. 
La paralysie était flasque, si bien que les pattes pouvaient étre 
élendues ou fléchies sans qu’on y sentit de contracture. 

Dans un cas, la paralysie était devenue partiellement ascen- 
dante el avait gagné le membre anlérieur du coté droit. Aussi 
Vanimal au repos restait incliné du cété droit et ne pouvyait 
garder l’équilibre quand on cherchait a le redresser. La para- 
plégie flasque a toujours eu une évolution rapide variant entre 
2, 3 et 4 jours. 

Dans trois cas, nos animaux ont présenté des contractures 
d'une allure toute spéciale. 

Deux fois, les contractures étaient généralisées aux quatre 
membres, au tronc, et méme 4a la léte qui était renversée en 
arriere, en opisthotonos. Ces contractures s’exagéraient par 
paroxysme, et & certains moments donnaient a l’animal les atti- 
tudes les plus bizarres. Dans un cas l’animal présentait parfois 
de véritables syncopes. 

Un troisieme animal eut des contractures localisées & un 
seul cdté du corps, de forme hémiplégique, el se présentant 
dans des conditions telles, qu’elles méritent d’étre rapportées 
avec quelques détails. Ce lapin, 12 jours apres son inoculation, 
commence par présenter une démarche sautillante, boite a cer- 
tains moments et déja est atteint d’une maigreur extréme. 


“] 
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Lorsqu’on le tient suspendu par les oreilles, la patte droile 
pend plus inerte que la gauche. Les jours suivants, la téte s’in- 
cline & droite en contracture, et présente des mouvements spas- 
modiques parfois réguliers. Elle résiste quand on veut la ramener 
dans la rectitude et reste toujours inclinée a droite. 

A certains moments cependant, la contracture semble céder 
quelque peu. Bientot le corps, contracturé dans toute la moitié 
droite, reproduit un are de cercle dont la concavité est tournée a 
droite. Cette contracture diminue d@intensité a certains moments ; » 
animal peut alors marcher, mais toujours contracturé a droite. 
De temps en temps ilest pris.de mouvements giratoires qui 
l’entrainent de facon a lui-faire faire un tour complet sur lui- 
méme et toujours a droite. Quand on le met sur le dos ou 
seulement sur le cété, il se redresse avec la plus grande diffi- 
culté et quelquefois en roulant plusieurs fois sur lui-méme. 
Cing jours aprés le début de la contracture, une détente semble 
se manifester. La démarche est plus habile, mais le corps est 
toujours en demi-cercle a droite, avec contracture du méme 
coéleé. . 

Les jours suivants, la contracture reparait aussi intense, 
animal saute constamment dans sa cage en décrivant toujours 
un arc de cercle a droite. La téte, sans cesse contracturée de ce 
colé, est inclinée aussi bas que possible. Remis a terre sur le 
flanc droit, l’animal est repris de mouvements gyratoires, pre- 
nant parfois l’allure épileptiforme. Les yeux sont convulsés en 
haut et présentent des oscillations nystagmiformes verticales. 

L’animal mourut 13 jours aprés le début de ces contractures, 
avec une température de 41°. Depuis le jour de l’inoculation, la 
température n’avait d’ailleurs cessé d’étre élevée. . 

Tous nos animaux ont présenté un amaigrissement considé- 
rable de leurs muscles périphériques. Nous avons noté presque 
toujours de la diarrhée, de Vincontinence des matieres fécales, 
de Ja rétention d’urine. ; 

Nous avons observé non seulement des syncopes, mais encore 
parfois une dyspnée, caractérisée par une fréquence extréme 
des mouvements thoraciques. Nous avons pu compter jusqu’a 
100 respirations par minute. 

La fievre enfin n’a jamais manqué pendant |’évolution de la 
maladie dont la durée, dans nos cas, a varié entre2-et 413 jours, 
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La moelle a été examinée dans quatre cas. — A l’eeil nu et a 
létatfrais, ellene présentait aucune lésion appréciable. On ne trou- 
vait nialtération méningée, nifoyer de ramollissement médullaire. 

Dans un cas, apres deux mois de séjour dans le liquide de 
Miller, une des moeiles présentait, sur des sections transver- 
sales pratiquées a divers étages, une modification trés apparente, 
consistant en une décoloration tres marquée des cordons posté- 
rieurs et de la partie postérieure des cordons latéraux. La cou- 
leur blanchatre de ces parties tranchait nettement sur la teinte 
brune des autres régions. A premiére vue, on aurait pu croire a 
une sclérose systématisée, mais l’examen histologique va nous 
montrer tout a Vheure que ces zones blanchatres correspondaient 
simplement a des foyers de dégénérescence aigué plus marquée 
des tubes de la substance blanche. Nous insistons sur cet aspect 
qui pourrait facilement préter 4 une erreur d’interprétation. 
Remarquons que Schaffer (J. c., p. 248), a vu et figuré des bandes 
de dégénérescence, se présentant macroscopiquement sous un 
aspect analogue, au niveau des cordons postérieurs dans des 
moelles rabiques durcies dans le liquide de Miiller. 

Chez celui de nos lapins dontla moelle présentait cette alté- 
ration macroscopique, les symptémes paralytiques avaient 
duré pendant 13 jours. La paralysie des trois autres animaux 
n’avait duré que 2 a 3 jours. 

Etude histologique. — Les coupes de moelles de nos ani- 
maux ont été traitées parla méthode de Pal, et colorées au picro- 
carmin et &l’hématoxyline, a la safranine et au bleu de méthy- 
lene phéniqué. La recherche des streptocoques a été pratiquée 
par la méthode de Weigert. 

L’examen histologique a révélé dans tous les cas des lésions 
diffuses, de nature dégénérative et d’intensilé variable, portant 
sur les divers segments, et frappant a la fois l’axe gris et les cor- 
dons blancs. Ces lésions étaient 4 leur maximum, précisément 
dans le cas ow existaient des altérations visibles a l’ceil nu, aprés 
durcissement dans le liquide de Miiller. 

Subsiance grise. — Elle est intéressée dans toute la hauteur 
de la moelle, mais les lésions portent principalement au niveau 


du renflement lombaire. 
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Les grandes cellules multipolaires des cornes antérieures 
sont les éléments les plus profondément modifiés de la substance 
erise; elles présentent des degrés variables de dégénération ; 
quelques. -unes méme paraissent épargnées par le processus. Sur 
certaines préparations on voit disposées, dans le champ du 
microscope, des cellules voisines présentant divers degrés 
daltération (fig. I, planche 1) et frappées de dégénérescence 
granuleuse, vacuolaire, vitreuse ou d’atrophie. 

Dégénérescence granuleuse. — Les cellules frappées de dégéné- 
rescence granuleuse sont tres hypertrophiées. Leurs angles sont 
émoussés, leur contour arrondi et leur aspect globuleux. Les 
prolongements protoplasmiques ont disparu et le prolongement 
de Deiters, tuméfié, persiste seul dans certains cas. Le proto- 
plasma coloré enrose pale par le carmin est semé de nombreuses 
et fines granulations. Le noyau est en général normal et le 
nucléole presque toujours apparent. Sur certaines cellules 
cependant, le nucléole n’est plus visible. 

Dégénérescence vacuolaire. — Ce mode de dégénérescence pré- 
sente, suivant les cellules, des degrés variables d’intensité. La 
dégénérescence granuleuse et la dégénérescence vacuolaire se 
trouvent parfois combinées dans le méme corps cellulaire. Les 
vacuoles sont parfois en petit nombre, et siégent alors au centre 
ou aux extrémités de la cellule. Souvent elles sont abondantes; 
tanlot alors elles sont localisées 4 la périphérie et donnent au 
contour cellulaire un aspect polycyclique, tantét elles envahissent 
toute la cellule, qui ne se distingue plus que par son noyau et par 
quelques minces brides protoplasmiques intervacuolaires (lig. II, 
planche 1). Ces cellules en dégénérescence vacuolaire sont tou- 
jours considérablement augmentées de volume. 

Atrophie cellulaire. — La dégénérescence vacuolaire, si la 
lésion progresse, aboutit 4 ’atrophie cellulaire. Lorsque la vacuo- 
lisation est devenue complete, la cellule disparait ou n’est plus 
representée que par une mince lame de protoplasma et par un 
noyau atrophié refoulé contre les parois de la loge qui semble 
alors complétement vide. 

Sur certains points, plusieurs loges voisines apparaissent 
ainsi vides de tout élément et la région correspondante de l’axe 
gris apparait criblée de trous. 


Degenérescence vitreuse. — Les cellules frappées de ce mode de 
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dégénération apparaissent en général tuméfiées, informes, réfrin- 
gentes, semblables a de gros blocs vitreux qui semblent coulés 
dans la loge a la place des cellules. Parfois ces cellules sont 
comme ratatinées. Elles prennent mal les matieres colorantes, 
leurs prolongements ne sont plus visibles et leur noyau ne 
peut plus en général étre isolé par les réactifs. Dans certains cas 
pourtant, en faisant varier la mise au point du microscope, on 
finit par deviner les vestiges du noyau. 

La névroglie dela substance grise est peu modifiée ; ses fibrilles 
sont légérement tuméfiées et plus difficiles a distinguer qu’a 
Vétat normal, et l'on neconstate aucune trace de réaction intlam- 
matoire de ce tissu. 

De place en place, au voisinage des cellules multipolaires 
malades, on constate quelques gros corps granuleux. La figure 8, 
planche I, représente un de ces corps abordant une cellule en 
dégénérescence. . 

Les tubes nerveux sont en général peu altérés. Le cylindre- 
axe est cependant sur certains points manifestement hypertrophié. 

Le canal de l’épendyme est normal. 

Les lésions vasculaires sont trés intenses au niveau de l’axe 
gris, et portent principalement sur les capillaires des cornes anté- 
rieures et des commissures. Ces vaisseaux tres apparents sur les 
coupes sont gorgés de sang, particuligrement au niveau du ren- 
flement lombaire. Les parois sur certains points sont rompues, 
et le sang extravasé forme dans le parenchyme voisin de véri- 
tables infarctus hémorrhagiques. Mais les vaisseaux, pas plus que 
la névroglie, ne présentent trace de processus inflammatoire; 
leurs parois ne sont pas épaissies, et l’on ne décéle pas d’infiltra- 
tion leucocytique a leur intérieur ou a leur périphérie. 

Les lésions de la substance grise dans nos cas présentaient 
une intensité beaucoup plus marquée que dans ceux de Roger. 
Cet auteur dit que, dans la plupart des cellules des cornes anté- 
rieures de ses animaux, le noyau résistait longtemps et contras- 
tait par son intégrité relative avec la dégénérescence du proto- 
plasma. Dans les moelles que nous avons examinées, les lésions 
de certaines cellules se rapprochent de la nécrose de coagula- 
tion et ressemblent, en cela, a celles que produit le coli-bacille. 

Les lésions de la substance blanche n’offraient pas moins 


dintérét. 
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Cordons blancs. — lis présentaient des degrés d’altération 
variables. Discretes dans les trois cas, ou la moelle durcie 
dans le liquide de Miiller ne présentait pas de modifications 
appréciables & l’ceil nu, les Iésions histologiques étaient a 
leur maximum dans la moelle qui offrait au niveau des cor- 
dons postérieurs cette décoloration toute spéciale dont nous 
avons parlé. Les zones décolorées, rappelant & premiére vue l’as- 
pect de bandes de sclérose, correspondent a des lésions dégénéra- _ 
tives en foyer dela substance blanche. La méthode de Pall ne per- 
met pas, eneffet, de faire de différenciations sur les coupes entre 
les diverses parties de la substance blanche comme dans les cas 
de sclérose. Une plaque sclérosée tranche nettement sur le reste 
de la préparation par suite de l’absence de myéline; la plaque 
de dégénération ot la myéline, quoique modifiée, est cependant 
conservée, se confond au contrairea un faible grossissement avec 
les autres régions des cordons blancs. 

L’étude des coupes traitées par le picro-carmin et I’héma- 
toxyline décéle les détails de la lésion. Toute la zone dégénérée 
est uniformément teintée en rose pale; a son niveau, on ne trouve 
plus trace de structure, et son aspect tranche ainsi sur les régions 
avoisinantes qui présentent un aspect de mosaique fourni par 
la juxtaposition des cylindre-axes, sectionnés transversalement. 
Par ce procédé, on peut voir que tout le cordon postérieur n’est 
pas uniformément altéré. Seules, les zones correspondant aux 
faisceaux de Goll et de Burdach chez l'homme sont dégénérées, 
tandis que la zone sulco-marginale et la zone marginale externe 
de Westphall sont relativement conservées. 

Hl y ala une topographie des lésions qui rappelle celle obser- 
vée dans certains cas de tabes cervical au début. 

Les lésions histologiques observées sont identiques dans les 
quatre cas et ne different, nous l’avons dit, que par leur intensité, 
de sorte que, pour les cordons blancs comme pour la substance 
grise, on peut faire une étude d’ensemble des lésions. 

Les lésions sont d’ordre dégénératif et frappent chaque tube 
isolément, de sorte qu’on rencontre des tubes sains épars au 
milieu de tubes malades. On peut étudier ainsi sur des tubes 
voisins toute la gamme des lésions dégénératrices de la myéline 
et da cylindre-axe. En certains points, la lésion a frappé non 
plus isolément, mais en bloc, un certain nombre de tubes voi- 
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sins, constituant ainsi dans la substance blanche de véritables 
foyers nécrosiques. 

Les tubes sont atteints dans leurs diverses parties consti- 
tuantes. Lagaine de myéline est profondément modifiée, disten- 
due, bosselée, souventinforme. La myéline est granuleuse, apeine 
colorée, en général, par la méthode de Pall; elle ne se distingue 
parfois que par un liséré noirdtre enserrant dans son intérieur 
Ja partie granuleuse. Souvent toute trace de gaine a disparu, et 
Yon ne voit plus sur le champ de la préparation que des gout- 
teletles d’apparence graisseuse, parfois énormes. 

Le cylindre-axe présente des altérations qui semblent parfois 
avoir été les premieres en date. La myéline est encore peu 
altérée, quelquefois méme normale, et le cylindre-axe apparait 
déja hypertrophié. En général, les lésions de la myéline et du 
cylindre-axe suivent une marche paralléle, et le cylindre-axe 
doublé, triplé et méme quintuplé de volume, apparait au milieu 
de la myéline granuleuse avec laquelle ilse confond facilement. 
Le cylindre-axe présente de plus des contours irréguliers; il est 
déformé, bosselé, et prend sur les coupes transversales des 
aspects en Z ou en croisssant; son hypertrophie n’est d’ailleurs 
pas généralisée a toute sa longueur, elle ne se voit que sur cer- 
taines parties du trajet, de sorte que sur les coupes longitudi- 
nales, le cylindre apparait variqueux, moniliforme (fig. 2, 
planche II), renflé en massue (fig. 3, planche II). 

Sur certains points, myéline et cylindre-axe sont a peine 
visibles ou méme ont compléetement disparu. La trame néyro- 
glique qui les sépare est extrémement distendue; dans certains 
cas elle s'est rompue ou méme a disparu, au point de laisser 
de place en place des loges vides d’éléments. 

Il est enfin des régions ot la névroglie, de méme que dans la 
substance grise, est peu modifiée; elle n’est le siege d’aucun phé- 
nomene inflammatoire, mais participe plutot, surtout au niveau 
des cordons postérieurs et des petits foyers de dégénération des 
cordons latéraux, au processus nécrotique des éléments paren- 
chymateux. 

De gros corps granuleux chargés de myéline apparaissent en 
grand nombre a ia péripherie de la substance blanche, dans les 
espaces lymphatiques que l’on trouve au niveau des encoches 
ou des sillons. On en rencontre encore au milieu des cordons, 
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dans les gaines périvasculaires. Les corps granuleux sont beau- 
coup plus nombreux dans les cas ou la mort de l’animal est 
survenue peu de temps apres le début de la paraplégie. 

Notons enfin que, dans aucun cas, nous n’avons trouvé de 
lésion appréciable soit des ganglions, soit des racines rachi- 
diennes; a l’examen histologique des nerfs périphériques et des 
muscles atrophiés, nous n’avons pu déceler la moindre altération. 


V 


En résumé, si nous comparons nos résultats avec ceux 
jusqu’ici publiés, nous voyons que les myélites expérimentales 
déterminées chez le lapin par inoculation du streptocoque 
peuvent se traduire symptomatiquement, soit par des atrophies 
musculaires 4 marche progressive (cas de Roger), soit par des 
paraplégies flasques 4 marche suraigué (un cas de Bourges et 
quatre observations personnelles), soit par des paralysies avec 
contractures plus ou moins généralisées (trois observations 
personnelles). Dans tous ces cas, la paralysie s’accompagnait 
d’amaigrissement tres marqué des muscles. Les streptocoques 
dont Roger et Bourges s’étaient servis pour leurs inoculations 
étaient trés atténués dans leur virulence. Deux de nos obser- 
vations prouvent que cette atténuation n’est pas nécessaire, et 
qu’un streptocoque assez virulent pour provoquer un €érysipéle 
intense peut aussi déterminer une myélite aigué. 

Dans les quatre cas, dont nous avons pratiqué l’examen, les 
erandes cellules de la substance grise présentaient toute la 
série des altérations déja décrites par Roger, Bourges, Gombault, 
Thoinot et Masselin. Les lésions de la substance blanche pré- 
sentaient par contre une intensité que l’on ne retrouve guére 
que dans les cas de MM. Thoinot et Masselin, cas développés a 
Ja suite d’inoculations de coli-bacilles ou de staphylocoques. 

Les myélites expérimentales occasionnées par le streptocoque 
reproduisent donc la plupart des lésions décrites dans la myélite 
aigué diffuse dite spontanée de homme. II suffit de se reporter 
a la description et aux planches données par M. Hayem ', dans 
son mémoire de 1874, pour juger de l’analogie de la lésion 
humaine et de la lésion expérimentale. 


1. Hayem, Note sur deux cas de myélite aigué centrale et diffuse, Archives de 
Physiologie, 1874, p. 603. 
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Dans les myélites aigués humaines, d’origine spécifique, 
dans celles consécutives, par exemple, 4 larage ou a la syphilis, 
on trouve également des altérations 4 peu prés analogues, por- 
tant sur les éléments parenchymateux de la substance grise ou 
de la substance blanche, comme en font foi les examens de 
Schaffer dans les myélites rabiques, et de Sottas‘ dans les 
myélites syphilitiques aigués. 

Dans nos cas expérimentaux, deux traits cependant manquent 
au tableau : le diapédése leucocytique périvasculaire, et |’hyper- 
trophie de la névroglie, si fréquemment observées dans les cas 
de myélite aigué de homme. MM. Auché et Hobbs, (ttin- 
ger et Marinesco *?, ont récemment retrouvé en abondance le 
streptocoque dans la moelle de varioleux morts de myélile aigué. 
Dans nos observations, la moelle n’a pas été le dernier refuge du 
streptocoque: nous n’avons pu le retrouver dans les centres ner- 
veux ni parla culture ni parla coloration des coupes, et cepen- 
dant, dans quelques cas, nous avions pu l’isoler du sang et des vis- 
céres. On ne pouvail donc incriminer l’action directe du microbe 
pour expliquer les lésions. Les expériences de Spronck ‘ ont 
démontré quw il suffisait de pratiquer |’occlusion de l’aorte, pen- 
dant une heure chez un animal, pour observer, deux jours apres 
cette opération, la dégénérescence des cellules nerveuses de la 
substance grise et des tubes nerveux de la substance blanche. 
Ces altérations seraient la conséquence de |’anémie consécutive 
a Vocclusion passagére de l’artere. Or, dans nos cas, il n’exis- 
tait pas dans la moelle d’oblitération vasculaire, comme dans 
certains faits de syphilis médullaire aigué, et la dégénérescence 
des éléments ne pouvait s’expliquer par l’anémie. 

Tout porte donc a croire que les lésions par nous décrites sont 
de nature toxique et résultent del’imprégnation des centres ner- 
veux par les substances solubles d'origine microbienne. Lanature 
dégénérative de toutes ces altérations, qui portent presque unique- 
ment sur les éléments nobles de l’organe, cellules et tubes ner- 


1 Sorras, Paralysies spéciales syphilitiques. 7h. Paris, 1894, p. 137. 
2. Avcné et Hosss, Contributions a l’étude des complications médullaires 


de la variole. Congrés de Lyon 1894. ; 
3. OErrincer et Marinesco, De Vorigine infectieuse de la paralysie ascendante 
aigué. Semaine médicale, 30 janvier 1815, p. 49. ie 
%. Sproncx, Contribution a étude expérimentale des lésions de la moelle épi- 
niére déterminées par l’anémie passagére de cet organe. Archives de physiologie, 
janvier 1888. 
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veux, etle fait que ces altérations ne sontpas commandées par des 
lésions vasculaires, sont autant d’arguments plaidant encore en 
faveur de cette opinion. Il y avait la, véritablement, myélite 
parenchymaieuse diffuse dégénérative. Ajoutons que dans les 
maladies expérimentales toxiques ou traumatiques, surtout celles 
décrites par Popoff (Beitr. sur Kenntn. d. acuten tox. Myel- 
tis, 1882) et par Babes (Experim Beitr, etc. Arch. [. Dermat., 1878), 
on observait, dit ce dernier auteur, une lésion plutot parenchyma- 
teuse, avec hyperémie, exsudation de masses hyalines, dégéné- 
rescence des cellules et surtout des fibres nerveuses, tandis que 
les lésions inflammatoires des vaisseaux étaient moins pronon- 
cées. Des lésions dégénératives des cellules des cornes anté- 
rieures ont été observées également par Achard et Soupault‘ 
dans l’intoxication alcoolique aigué. 

Enfin le développement dans la moelle de toutes les lésions 
que nous avons décrites peut étre trés rapide. Il y a longtemps 
déja que M. Joffroy *, déterminant chez les animaux des myélites 
expérimentales, en traumatisant la moelle et en Virritant avec 
des caustiques, a vu se développer au bout de cing jours une 
hypertrophie caractéristique du cylindre-axe. Cette méme lésion 
a été retrouvée par Charcot chez un soldat, mart 24 heures 
seulement aprés que la moelle avait été sectionnée par une 
balle. Les altérations des grandes cellules des cornes anté- 
rieures ne sont pas moins rapides dans leur développement. 
Dans un cas de Thoinot et Masselin, il n’a pas fallu plus 
de 15 heures pour les amener a un état vacuolaire trés pro- 
noncé. 

L'étude des myélites expérimentales a colibacilles a déja 
donné la clé de la pathogénie des paralysies des urinaires. Cette 
étude des myélites expérimentales a streptocoques peut aider a 
comprendre la genese des myélites aigués, dites primitives, de 
l'homme. Une infection & streptocoque peut étre assez minime 
et assez profondément cachée pour passer inapercue, et préter 
4 léclosion d'une myélite en apparence spontanée. Rappelons 
a ce sujet gue chez le malade qui fait l’objet de la premidre 
observation du mémoire de M. M. Hayem (I. c.), on ne put al’au- 


‘A. Acard et Sourauur, Deux cas de paralysie alcool. 4 forme aigué et géné- 
ralisée. (Arch. de Méd. exrpérim. 1893, p. 339.) 


2. Jorrroy, Comptes rendus de la Société de Biologie, 1873, p. 287, 
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topsie enlever que la moelle et le rein droit, et l’on fut surpris 
de trouver le viscére farci d’abces miliaires. 

Plus ou avance dans l'histoire des myélites infectieuses expé- 
rimentales, plus on voit combien leur pathogénie se rap- 
proche de celle des endocardites, des pleurésies, des méningites 
aigués, etc.; elles sont réalisées le plus souvent par les quelques 
germes vulgaires, qui déterminent en général ces localisations. 

Rappelons en terminant Ja systématisation possible du pro- 
cessus dégénératif aigu A certains faisceaux des cordons 

| blancs, comme le fait ressortir une de nos observations. On 
peut émettre ’hypothése que si dans ce cas |’animal avait sur- 
vécu, la lésion parenchymateuse systématique des cordons blanés 
n’aurait pu guérir qu’au prix d'une cicatrice, et cette sclérose 
d’origine infectieuse n’aurait pas 6té conduite par des lésiois 
vasculaires. 


EXPLICATIONS DES FIGURES 


PLANCHE I 


Fig. I. — Fragment d’une corne antérieure dont les cellules multipolaires 
sont a divers stades de dégénérescence: 1, dégénérescence granuleuse; 
2, dégénérescence vacuolaire; 3, dégénérescence vitreuse. 

Fig. If. — Grosse cellule vacuolaire isolée. 

Fig. Il. — Gros leucocyte granuleux abordant une cellule de la substance 
grise en dégénérescence granuleuse. 

Fig. IV. — Infarctus hémorrhagique par rupture d’un capillaire dans la 
substance grise. 


PLANCHE II 


Fig. I. — Coupe transversale d’un segment du cordon latéral : 1, cylindre 
axe hypertrophié; 2, gaine de myéline dilatée. 

Fig. If. — Coupe longitudinale de tubes nerveux de Ja substance blanche, 
montrant des cylindre-axes d’aspect variqueux, moniliforme. 

Fig. II. — Cylindre-axe sectionné et renflé en massue. 

Fig. 1V. — Goupe transversale d’un segment de la substance blanche. 

La préparation a été traitée par la méthode de Pal et l’on voit la distension 
des gaines de myéline et 1a mise en liberté de grosses gouttelettes graisseuses, 


REVUES ET ANALYSKS 


LES THEORIES DE LA SACCHARIFICATION 


REVUE CRITIQUE 


Les deux théories qui ont été proposées ‘ pour expliquer la trans- 
formation de l’amidon en maltose et en dextrine sous l’influence du 
malt expliquent toutes deux certains phénoménes de la saccharifi- 
cation, et en laissent d’autres dans une ombre discréte. Payen, qui 
avait vu la dextrine dominer dans le mélange au commencement de 
la réaction, et le sucre y augmenter peu a peu, avait cru et dit que 
l’'amidon devait d’abord donner de la dextrine, par un procés d’iso- 
mérie, puis elle-cidu maltose, parunprocés d’hydratation, entiérement 
indépendant du premier. I] n’avait pas expliqué pourquoi onavait pres- 
que toujours, sinon toujours, un résidu irréductible de dextrine, et 
pourquoi ce résidu persistait 4 ne pas vouloir s’hydrater ; ou plutdt, il 
en avait donné uneexplication qui plus tardn’apas étéreconnue fondée. 

Musculus, de son cété, ne disait rien de la variabilité du rapport 
entre la dextrine et le sucre pendant la durée du phénoméne, variabi- 
lité que n’expliquait guére sa théorie du dédoublement de la molécule 
d’amidon en dextrine et en maltose: d’un bout al’autre dela réaction, 
si cette théorie étail exacte, le sucre et la dextrine eussent dt étre 
formés en mémes proportions. C'est ala réaction terminée, prise au 
moment ou la transformation y est devenue trés lente, que s’attaquait 
Musculus, et il montrait alors deux choses, en apparence inconci- 
liables avec la théorie de Payen: 4° que le sucre et Ja dextrine étaient 
dans un rapport fixe et simple; 2° que la dextrine formée restait 
inattaquable, alors méme qu’on renouvelait les doses de diastase. 

Sur le premier point, Musculus s’était trompé : le rapport n’est ni 
fixe ni simple. ll varie avec la température, surtout de 64 4.70°, au 
voisinage du degré de chaleur auquel la diastase se détruit ou perd 
toute action. A une méme température, il varie avec la quantité de 
diastase ajoutée, avec son degré d’acidité ou d’alcalinité, proba- 
blement aussi avec la nature de l’amidon ou Je mode de préparation 
de l’empois. Si des observateurs aussi consciencieux et aussi habiles 


4. Voir la Revue Critique de janvier dans ces Annales. 
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que M. O’ Sullivan d’un cété, MM. Brown et Heron de l’autre, n’ont 
pas obtenu les mémes résultats en saccharifiant de l’empois de fécule 
a la méme température, c’est peut-étre parce que MM. Brown et Heron 
employaient porportionnellement plus de diastase que M. 0’ Sul- 
livan, peut-étre aussi parce que ce dernier faisait son empois avec 
de la fécule ordinaire, tandis que MM. Brown et Heron se’ servaient 
de fécule préalablement macérée en présence de potasse et d’acide 
chlorhydrique faibles. 

Mais ce n'est pas seulement l’idée de la fixité du rapport qui a été 
atteinte, c’est aussi l’idée de sa simplicité. Il est vrai que M. 0’ Sul- 
livan a pu, comme nous l’avons vu, résumer ses résultats dans les 
quatre formules relativement simples. 


Au dela de 68-70° 6a+ e = m+5d (1) 
De 64° a 67-70° 6a+t%e =2m+4d (2) 
Vu 64° 6a+38e =3m+ 3d (3) 
Au-dessous de 63° 6atte =4m+2d (4) 


ou a, m, d, e représentent respectivement une molécule d’amidon, de 
maltose, de dextrine et d’eau. Mais, outre que les coefficients de cette 
équation ne sont qu’approximatifs, outre les objections que nous avons 
faites, a la fin de notre derniére Revue, sur la grosseur qu’il faudrait 
donner 4 une molécule d’amidon pour la rendre capable de fournir, en 
se brisant, 4 autant de combinaisons diverses que celles que réalise 
Yexpérience, il y a un défaut plus grave dans |’échafaudage théo- 
rique construit sur ces formules. 

C’est qu’elles n’ont qu’une existence conventionnelle. Les dosages 
qu’elles traduisent ne sont pas ceux de la réaction terminée, mais 
ceux de la réaction au moment ot elle se ralentit. Pour les établir, 
M. O’ Sullivan doit en outre s’astreindre 4 ne pas dépasser une cer- 
taine proportion de diastase, et est obligé d’interrompre Ja réaction 
au bout de 10 ou 20 minutes aprés le commencement, sans quoi elle 
continue et aboutit 4 d’autres rapports entre le maltose et la dextrine. 

Les conditions dans lesquelles il faut se mettre pour obtenir cette 
prétendue simplicité des rapports sont donc tres étroites et tres mal 
définies, et, en réalité, le phénoméne de la dislocation ou de la disso- 
ciation de la molécule d’amidon semble étre un phénoméne continu, 
dans lequel c’est un peu artificiellement quon provoque ou qu’on 
suppose des phases. C’est un plan incliné; ce n’est pas une rampe 
d’escalier. Si on veut y voir, ce dont on a toujours le droit, un acte 
d’effeuillement, de dislocation d’une molécule complexe, il faut se 
représenter la molécule d’amidon comme un gros livre in-48 dont les 
feuillets se déchirent les uns aprés les autres pour devenir du maltose, 
pendant que ceux qui restent encore adhérents deviennent de la dex- 
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trine. Il peut y avoir cd et 14 des feuilles cousues moins solidement et 
qui se détachent par paquets, simulant ainsi des dissociations en 
proportions simples; mais, dans l’ensemble, cette simplicité est 
toujours fictive, et il faut que la théorie de la dislocation fasse son 
deuil de cet argument qui, au contraire des arguments solides, s’est 
évanoui quand on a ccherché a le serrer de pres. 


II 


L’un des étais de la théorie de Musculus est done devenu bien 
fragile. Voyons maintenant celui qui s’appuie sur existence de dex- 
trines inattaquables par la diastase. Celui-ci semble, au premier 
abord, trés solide. Il est certain qu’il reste d’ordinaire, dans toute 
saccharification, un résidu de dextrine que l’amylase, présente et 
encore active, ne réussit pas 4 transformer en maltose, comme le 
voudrait la théorie de Payen. Ce n’est pas, comme on I’a dit, le maltose 
déja formé qui empéche la réaction de continuer; car, d’une part, si on 
rajoute de l’empois d’amidon, il se forme de nouveau maltose sans 
que la dextirine préexistante disparaisse; de l’autre on peut produire 
une saccharification en mettant a Vorigine dans le liquide du.glucose 
ou du maltose; la transformation progresse 4 peu prés du méme pas 
que s'il n’y avait pas de sucre, et aboutit 4 peu prés au méme point. 
On peut du reste isoler ces dextrines résiduaires, en les précipitant 
par l’alcool. Séparées du maltose qui les accompagnait, et remises en 
présence du malt dans les conditions mémes od elles avaient été pro- 
duites, elles résistent : ou du moins il y en a qui résistent, car lexpé- 
rience ne réussit pas toujours, et présente une part d’imprévu, due 
sans doute 4 des différences dans la constitution et la réaction des 
milieux, sur lesquelles l’attention ne s’est pas suffisamment portée 
jusqwici. Tout ce qu’il faut pour notre thése, c’est qu'il y ait des 
dextrines inattaquables par de nouvelle diastase dans les conditions 
mémes ov elles se sont formées, et ily en ade telles. 

Mais O’ Sullivan a fait voir que si on abaissait, méme légérement, 
la température au-dessous de celle de la formation de ces dextrines, 
Join d’étre inattaquables, elles se disloquaient facilement en imaltose 
et en dextrines notivelles, attaquables elles-mémes a plus basse tempé- 
rature, de sorte que nous retrouvons 14 cette continuité, ce plan 
incliné que nous signalions tout a ’héeure au sujet de la dislocation de 
la molécule d’amidon. L’augmentation dans la quantité de maltosé, ét 
Ja diminution dans la quantité de dextrine, & mestire que la tempé- 
rature s’abaisse au-dessous de 70°, peut étre rattachée a ce fait que les 
dextrines sont d’autant moins facilement attaquablés qiie la tempé- 
rature s’éléve davantage. L’ordre de faits auquel jé fais allusion, ét 


ee 
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que j’emprunte & M. O’Sullivan, n’a pas été édifié par lui en vue 
de la conclusion que j’en tire. Il se préoccupait de savoir si les résidus 
dextriniques 5d, 4d, 3d, 2d de ses quatre équations obéissaient aux 
mémes lois que la molécule d’amidon 6a elle-méme, en ce qui regarde 
VYinfluence de la température sur la saccharification. Mais ses éssais 


_ peuvent servir a mettre nettement en évidence deux choses: la premiére, 


défavorable a la théorie de Musculus, c’est qu’il n’y a pas de dextrines 
inattaquables par amylase; la seconde, favorable a cette théorie en 
ce qu’elle est contraire 4 la théorie de Payen, c’est qu'il n’y a pas 
qu’une dextrine, il y en a plusieurs. Dans les résultats de O’Sullivan, 
la dextrine 5d, résidu de son équation (1), se comporte a peu prés, 
sous influence du malt et de la température, comme le ferait l’amidon 
6a 4 une température plus basse de 1 ou 2°; la dextrine Ad, de l’équa- 
tion (2), ne donne que le tiers de son poids de maltose au-dessous de 63°; 
celle de ’équation (4) se disloque au contraire réguli¢rement et se 
transforme presqueintégralement en maltose, sans qu’on puisse observer 
dans la réaction aucun point d’arrét sensible, aucun stade bien défini. 

Il y a done dextrine et dextrine, du moins en ce qui concerne 
Vinfluence de la diastase aux diverses températures, et la facon dont 
elles se dissocient. Si on applique Ja théorie de la dislocation & l’inter- 
prétation de ces différences, on se dira que chacune de ces dextrines 
forme elle-méme, comme la molécule d’amidon initiale, un livre a 
feuillets inégalement labiles; les plus gros de ces livres, les plus 
grosses de ces molécules étant celles des dextrines formées 4 haute 
température, celles qui proviennent de I’élimination du nombre 
minimum de molécules de maltose dela molécule complexe amylacée. 
Et, dés lors, nous avons 4nousdemander si ces différences de grandeur 
moléculaire, dans les dextrines diverses, n’auraient pas une autre 
traduction que leur fagon de se comporter vis-d-vis de amylase : 
facon de se comporter un peu contingente, aprés tout, car la dextrine 
n’est pas seule a y jouer un role, et la diastase y intervient, comme nous 
le verrons bientot. Il nous faudrait des caractéres distinctifs appar- 
tenant aux molécules de dextrine elles-mémes. 


Il 


Malheureusement la dextrine est encore mal connue : ona pourtant 
sur elle quelques renseignements qui ne sont pas sans importance. 

En premier lieu, son pouvoir rotatoire : il est & peu prés le méme 
pour toutes les dextrines, et voisin de 220°. Cela est bien singulier si 
les molécules de dextrines sont aussi inégales que peut nous le faire 
supposer la théorie de la dislocation, appliquée aux faits que nous 
envisagions tout 4 l’heure. Surtout avec nos idées actuelles sur la 
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relation entre le pouvoir rotatoire et la stéréométrie de la molécule, il 
est singulier que des molécules aussi dissemblables aménent des rota- 
tions égales sur le plan de polarisation de la lumiére. C'est ce qui résulte 
pourtant des expériences concordantes d’O’Sullivan, sur des dextrines 
purifiées du maltose qu’elles contenaient par des précipitations alcoo- 
liques multipliées, et de celles de M. Effront, dans lesquelles on se 
débarrassait du maltose par une fermentation lactique. Dans aucun 
cas, on ne pouvait accuser le procédé d’élimination du maltose 
d’attaquer sensiblement les dextrines, et celles-ci, isolées, se compor- 
taient de méme dans le polarimétre. 

Elles se comportaient aussi de méme quant 4 leur pouvoir réduc- 
teur sur la liqueur de Fehling qui était nul, ou 4 peu prés nul, dans 
les expériences d’O’Sullivan comme dans celles d’Effront. Je sais 
bien que d’autres chimistes, Lintner et Dull, Scheibler et Mittelmeier, 
contestent ce fait: mais comme toute dextrine mal purifiée réduit la 
liqueur de Fehling, et que cette purification est difficile; comme, en 
outre, 4 mesure qu’elle progresse, le pouvoir réducteur du mélange 
diminue, la logique commande d’accorder plus de créance aux savants 
qui attribuent 41a dextrine pure un pouvoir réducteur nul ou trés 
faible, qu’a ceux qui, comme Musculus et Gruber, par exemple, ne 
sont pas arrivés a préparer des dextrines ayant un pouvoir réducteur 
inférieur & 10 0/0 de leur poids de glucose. fl faut ajouter, du reste, que 
Yargument tiré du pouvoir réducteur des dextrines est également 
bon, que ce pouvoir réducteur soit nul, comme le pensent O'Sullivan 
et Effront, ou égal a 10, suivant Musculus et Gruber. Il suffit qu'il 
soit le méme pour des dextrines diverses pour qu’on soit autorisé 4 
conclure que les différences relevées par la théorie de la dislocation 
ne sont pas clairement écrites dans la constitution de la molécule. 

Un troisiéme argument d’assimilation est meilleur : c’est celui qui 
résulte de la détermination du poids moléculaire par les méthodes 
cryoscopiques, introduites dans la science par M. Raoult. En faisant 
congeler de l’eau dans laquelle on a dissous de la dextrine, et en 
mesurant la température de formation de la glace, on a un abaisse- 
ment au-dessous de 0°, qui est le méme pour différentes substances 


solubles, lorsque les poids de ces substances, dissoutes dans |’unité de | 


poids du dissolvant, sont proportionnels aux poids moléculaires de 
ces substances. On peut donc, en comparant la dextrine au maltose 
dont le poids moléculaire est bien connu et égal 4 342, avoir une idée 
du poids moléculaire de la dextrine, qui devra étre bien plus grand, 
le double si une molécule de dextrine donne deux molécules de 


maltose, le décuple si elle en donne 10, le centuple si elle en donne 
100, et ainsi de suite. 
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Or Brown et Morris, en opérant sur des dextrines purifiées, mais 
provenant de saccharifications interrompues plus ou moins prés de 
leur début, de fagon a fournir des dextrines de moins en moins com- 
plexes, ont trouvé a celles-ci, quelle que fit leur origine, un poids 
moléculaire 4 peu prés constant et voisin 4 6,000, ce qui correspond 
environ 4 18 molécules de maltose. Dans une expérience indépendante, 
MM. Lintner et Dull ont trouvé pour une érythrodextrine dont le pou- 
voir rotatoire était de 196°, et le pouvoir réducteur de un [environ, 
un poids moléculaire de 5,800, ce qui est 4 peu prés le méme chiffre. Il 
est vrai que les mémes savants ont trouvé un chiffre de 1,900 pour une 
achroodextrine, mais cette dextrine avait un pouvoir réducteur de 410, 
contenait environ, par conséquent, environ 16 0/0 de maltose, si la 
dextrine n’a pas de pouvoir réducteur. Or quand on soumet, non pas un 
corps pur ou 4 peu prés pur, mais un mélange a la cryoscopie, l’abais- 
sement thermométrique n’a plus aucune signification bien précise '. 
En échange, la concordance entre les résultats sur des dextrines pures 
doitfrapper l’attention, et nous faire admettre que les diverses dextrines, 
qui se comportent d’une fagon différente vis-a-vis de la diastase, ont 
pourtant des poids moléculaires égaux. La valeur absolue de ce poids 
moléculaire importe peu pour le moment, parce qu’elle est mal connue: 
la eryoscopie a des bizarreries d’humeur et reste un peu sujette a cau- 
tion, surtout quand il s’agit de substances colloidales et a propriétés 
chimiques mal définies, comme les dextrines. Mais nous pouvons 
affirmer deux choses, c’est que ce poids moléculaire des diverses dex- 
trines varie peu; c’est aussi qu’il est supérieur, mais non pas trés 
supérieur a celui de la molécule du maltose. 


1V 


Tous ces détours ralentissent notre marche, mais ne nous empé- 
chent pourtant pas d’avancer, car voici que nous trouvons, en somme, 


4. Chacune des substances présentes produitalors son effet, proportionnellement 
au nombre de molécules présentes. A ce point de vue, si une molécule de dex- 
trine donne 418 molécules de maltose, une faible proportion de dextrine saccha- 
rifiée peut donner un grand nombre de molécules de maltose. et le calcul qui suit 
présente quelque intérét. Calculons les nombres 7 et n’ de molécules de dextrine 
et de maltose existant dans Vachroodextrine de Lintner et Dull d’aprés le poids 
moléculaire du mélange, en admettant que 6,000 soit le poids moléculaire de la 
dextrine pure. Nous avons pour cela Véquation : 

4900 (rn + n‘) = 6000 n 4+ 342 n’ 
d’ou on tire n'= 2, 7 x. D’un autre cdté, s’il y a 15 0/0 de maltose et 85 0/0 de 
dextrine comme l’indique le pouvoir réducteur, are é 
85 F 
OF oun se Ske 
d’ow on tire n’= 3,1 n. Les deux évaluations sont assez concordantes, étant 
données les incertitudes des points de depart. 
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que siles dextrines ont un poids moléculaire supérieur A celui du mal- 
tose, et si chacune de leurs molécules doit donner en se dédoublant plu- 
sieurs molécales de sucre, nous ne trouvons aucune trace de ces dédou- 
blements successifs dont nous parlait la théorie de la dislocation. Etu- 
diées par les méthodes qui nous renseignent le mieux sur leur structure 
et leur volume moléculaire, les dextrines nous apparaissent identiques. 
Elles ne nous semblent différentes qu’au regard de l’action qu’elles 
subissent de la part de l’amylase, et nous sommes par suite tout natu- 
rellement conduits & nous demander si ce réactif, infiniment plus 
important que les autres au point de vue pratique, leur est comparable 
au point de vue documentaire et théorique. 

Jusqu’ici la production des diastases diverses nous a paru subote 
donnée a des conditions de température : avec le méme amidon, et en 
apparence la méme diastase, nous obtenions a des températures diffé- 
rentes des quantités inégales de dextrines diverses, et les équations 
d’O’Sullivan nous donnent une idée de leurs proportions. Or, voici un 
fait curieux, découvert par O’Sullivan, confirmé par Brown et Heron, 
c’est que si on chauffe au préalable une solution d’extrait de malt, a 
une température supérieure a celle ot on le fait agir sur l’amidon, la 
proportion de dextrine et de maltose produits dépendra non de la tem- 
rature d’action sur l’empois, mais de celle a laquelle a été portée 
antérieurement Pamylase, de sorte que ce n’est pas la température a 
laquelle elle se produit qui détermine la qualité de la dextrine, c’est la 
température maxima a laquelle a été portée la dissolution de diastase. 
Chauffée trop haut, au-dessus de 80°, cette diastase est devenue inac- 
tive, alors méme qu’on le raméne & la température Ja plus favorable ; 
cela, on le savait; mais, ce qwil y ade curieux, c’est que chauffée a 
une température voisine de celle qui la détruit, elle reste pour ainsi 
dire estropiée, et ne peut plus reprendre 4 aucune température son acti- 
vité compléte. Cette activité, qui nous paraissait étre si wire par sa cons- 
tance et sa régularité, la chaleur l’a dissociée, et nonseulement la quan- 
tité, mais aussi la qualité des dextrines produites 4 une méme tempé- 
rature sont en rapport avec ce degré de dissociation. 

C’est donc le réactif qui a subile changement dont résulte le chan- 
gement de la dextrine, et nous avons le droit de mettre cette altération 
du réactif en rapport avec une autre altération visible qui se produit 
dans l’extrait de malt quand on le chauffe. Méme aux températures les 
plus favorables a son action, cet extrait s’affaiblit peu a peu, et il s’y 
produit un précipité floconneux qui se forme d’autant plus vite que la 
température est plus haute. La coagulation est déja trés apparente a 
50°, Diaprés Brown et Heron, elle va en augmentant rapidement 
jusqu’a 76°, température a laquelle les 90 centidmes de la matiére 
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albuminoide sont coagulés dans un extrait fait avec 100 grammes de 
malt el 250c. c. d’eau. Le coagulum, comme c’est l’ordinaire, entratne 
la diastase, et ce qu'il y a de particulier, c’est que la portion qui per- 
siste n’a plus les propriétés de la diastase originelle. Tout se passe en 
apparence comme s'il y avait plusieurs diastases, précipitables ou 
coagulables a diverses températures, et dont celles qui produisent des 
dextrines persisteraient alors que celles qui donnent du maltose seraient 
détruites. 


Vv 


Les apparences sont méme tellement saisissantes dans cette direc- 
tion qu’on s’est demandé si elles ne cachaient pas une vérité. Quelques 
arguments semblent,en effet,témoigner de l’existence de deux diastases 
résistant inégalement 4 l’action de la chaleur et des réactifs. Dubrunfaut 
a vu que de l’extrait de malt chauffé a 85° cesse de donner du maltose, 
tandis qu’a 90°, il peut encore liquéfier ’amidon et lui enlever sa pro- 
priété de bleuir par Piode. De leur cdté, Brown et Héron ont vu que 
Pacide salicylique, qui, a dose trés faible, arréte brusquement la 
saccharification d’un empois additionné de malt, est beaucoup moins 
actif pour empécher sa liquéfaction et sa dextrinification. Mais, d’effets 
pareils, on ne pourrait arguer al’existence de deux ou plusieurs dias- 
tases que si onne pouvait pas les produire avec la méme diastase et au 
moyen d’une simple dilution. Or, c’est ce qui est facile. Une solution 
trés étendue de malt peut liquéfier de l’empois et donner de la dextrine 
sans fournir en méme temps de sucre en proportions sensibles. Peut- 
étre est-ce parce que la lenteur de l’action qu'elle exerce lui permet de 
s’oxyder, et de passer ainsi 4 |’état inerte : mais rien ne nous dit quwil 
n’en soit pas de méme avec les solutions de diastases chauffées, affai- 
blies en quantité par la coagulation sans étre atteintes en qualité. D’un 
autre cdté, plus on étudie les antiseptiques, plus on voit qu’ilsagissent 
en provoquant des phénoménes de coagulation, et en se substituant 
ainsi, pour tout ow partie, A Vaction de la chaleur. En somme, rien ne 
nous autorise a croire a l’existence de deux diastases dans le malt, l’une 
a dextrine,l’autre 4 maltose ; et du reste,nous n’aurions fait que reculer 
le probléme, car nous aurions encore a expliquer pourquoi la méme 
diastase 4 dextrine produit des dextrines différentes 4 des températures 
différentes. Ce serait le méme probléme que pour l’amylase, a la fois 
saccharifiante et dextrinifiante, que nous avons envisagée jusqu’ici. 

Avant d’en aborder la solution, il y a une derniére remarque a 
faire. Les dextrines produites au-dessous de 63° se ressemblent telle- 
ment qu’elles peuvent étre considérées comme identiques. Il ny a de 
différences sensibles qu’entre celles qu’on obtient entre 64° et 70°, c’est- 
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a-dire entre des limites étroites de température comprises entre celle 
ou la coagulation de extrait de malt est déja rapide, et celle ou il est 
détruit. Si donc il est utile de chercher a se faire une idée des causes 
qui aménent ces différences entre ces dextrines, il faut pourtant éviter 
de leur donner trop d’importance : elles traduisent l’effet d’une cause 
qui va en s’affaiblissant pendant qu’elle agit, et qui se trouve de ce 


fait dans les plus mauyaises conditions d’étude. 
HK. Duciaux. 


ERRATUM. — Lire ainsi qu’il suit le tableau 1V du travail de 
M. Vincent (p. 30), qu’une transposition de chiffres avait rendu partiel- 
lement incorrect : 

Tasieau IV 
Classification, par énergie décroissante, des divers désinfectants des 
matiéres fécalesnormales, récentes ou pulréfiées. Quantité minima 
nécessaire pour chacun deux. 


QUANTITE DE DESINFECTANT 


NCESSAIRE 


DEPENSE 
par 
métre cube 


PRIX 


OT 
de 


NATURE 
POUVOIR 


Nes D'ORDRE 


du pour désinfecter 
1,000¢. ¢. 
dle matiéres féecales 


en 24 heures. 


désodorisant 
DESINFECTANT 


7 a 88r,5 
9 4 410>gr. 
10 gr. 


Pass. 
Tr. bon. 
A. bon. 


Sulfate de cuivre. 


Chlorure 


CHa Ue jelscle Tr. bon.} 10 a 16s¢,7 
A. bon. 
A. bon. 
A. bon. 
Potasse t=. 2s!) 4 A. bon. 
Acide phénique.} Bon. 
Eau de Javel...| Bon. 
Eau de Labar- 


4118 42 
42 er. 
12 gr. 
20 gr. 
30 gr. 
200 gr. 


gr. 


250 gr. 
100 gr. 
-Iplus de150c. 


-|plus de 200 gr 

Bichlorure ° . 
mercure a 1 
p- 1,000 addit. 
de 5s", d’HCl 
p. 1,000....., 
Sulfate de fer.. 


Méd. 
A. bon. 


par homme et par 
jour dans 
line agelomération 
humaine. 


412 a 148r,4 
15 a 47 gr. 
17 gr. 


17 & 288r,3 


18,71 4208" 4 
20st,4 
208" 4 
34 gr, 
dL gr. 
340 gr. 


425 gr. 
470 gr. 
plus de 255 gr 


plus de340gr. 


REVIENT ¢ 


le kilog. 


Le gérant G. Masson. 


de 
matieres & 
désinfecter. 


OBSERVATIONS 


Titre : 140 litres 
de Cl 


Chlorure de zinc 
du commerce 
titrant 400, 


Non pratique. 

Sulfate de pro- 
toxyde de fer 
du commerce 
non pratique. 
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